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1.Einleitung 
 
1.1 Zielsetzung 
 
Erkrankungen unterschiedlicher Genese können die Funktion der Herzklappen beeinträchti-
gen und einen Klappenersatz notwendig machen. 
Für den Herzklappenersatz stehen zahlreiche Klappenprothesen zur Verfügung. Neben ver-
schiedenen mechanischen Klappentypen gibt es die biologischen Prothesen aus Schweine-
klappen bzw. Rinderperikard, außerdem stehen Homo- und Autograftimplantate zur Verfü-
gung. In den letzten Jahren haben die biologischen Klappenprothesen zunehmend an Bedeu-
tung gewonnen. Dies liegt an einer Verbesserung der Qualität der biologischen Klappenpro-
thesen und der steigenden Zahl von Patienten, bei denen ein Klappenersatz durch eine Biopro-
these sinnvoll ist. 
Ziel dieser Studie ist es, Unterschiede im hämodynamischen Verhalten verschiedener biologi-
scher Klappenprothesen, wie sie in der Literatur diskutiert wurden,  zu untersuchen und zu 
bewerten. 
Das Untersuchungsverfahren der Wahl zur Beurteilung der Klappenfunktion ist die Echokar-
diographie. Die transthorakale Echokardiographie wurde in dieser Studie als Untersuchungs-
methode gewählt, weil sie nicht invasiv ist und eine ausreichende Beurteilung der Prothesen-
funktion zulässt. 
 
 
1.2 Historischer Hintergrund 
 
Herzklappenfehler waren für Patienten lange Zeit eine fatale Erkrankung, da die Interventi-
onsmöglichkeiten  begrenzt waren. Dies änderte sich, als Bailey und Harken 1948 zum ersten 
Mal eine Kommissurotomie der Mitralklappe vornahmen. Der Durchbruch in der Herzchirur-
gie gelang 1954, als Gibbon die Herzlungenmaschine in die Klinik einführte und  intrakardia-
le Chirurgie und Klappenersatz möglich machte.34 
Zwei Jahre später, im Jahre 1956 folgte dann die erste mitrale Kommissurotomie und Anu-
loplastik am offenen Herzen, veröffentlicht von Lillehei.36 
Im Jahre 1960 begann die Ära des Herzklappenersatzes. Die ersten implantierten Klappen 
waren mechanische Klappen, implantiert von Harken sowie Starr und Edwards.37,38 
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Im Jahre 1962 und 1964 wurden dann von Ross und Barratt-Boyes die ersten Implantationen 
von Homograftimplantaten beschrieben.39,40 
1965 folgte die Erstbeschreibung einer Xenograft-Bioprothesenimplantation durch Carpen-
tier.41,42  
 
 
 
 
 
 
 
 
       
 
Eine Autograft-Transplantation wurde 1967 von Ross erstmals beschrieben.43 Die so genannte 
Ross-Operation, die Autotransplantation der patienteneigenen Pulmonalklappe in Aortenposi-
tion mit Homograft-Ersatz der Pulmonalklappe, gilt auch heute noch als alternative Behand-
lungsoption bei Aortenklappenersatz.  
Die ersten verfügbaren Bioprothesen waren generell gestentet. Gestentete Bioprothesen besit-
zen einen Stützring als formgebende Grundlage. Seit Mitte der Neunziger Jahre sind auch 
ungestentete Bioprothesen erhältlich.  
Die Implantation einer ungestenteten Bioprothese ist chirurgisch anspruchsvoller und mit ei-
ner längeren Bypasszeit verbunden. Studienergebnisse, welche ihnen ein günstigeres hämo-
dynamisches Verhalten attestieren,  lassen für die Zukunft jedoch einen größeren Stellenwert 
möglich erscheinen.51 
Abb. 1: Die Starr-Edwards-
Klappe, eine mechanische 
Herzklappenprothese, welche 
aus einem Gerüst und einer  
Kunststoff-Kugel besteht, wel-
che Ventilfunktion wahrnimmt. 
Abb. 2: Die Carpentier-
Edwards Herzklappenprothese 
aus Rinderperikard 
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Im Jahre 1995 veröffentlichten Hammermeister et al. einen Vergleich zwischen biologischen 
und mechanischen Herzklappen. Dieser Vergleich beruhte auf Daten eines 15-jährigen Beo-
bachtungszeitraumes. Er bescheinigte den biologischen Herzklappen bei fehlender Antikoagu-
lation eine geringere Rate an Blutungskomplikationen.66,67 In Hinsicht auf  strukturelle Klap-
penfehler, Reoperationsrate und schließlich die Gesamtüberlebensdauer zeigten sich jedoch 
die mechanischen Herzklappenprothesen zumindest bei den relativ jüngeren Patienten als 
überlegen.44,97 Später veröffentlichte Studien zeigten ähnliche Ergebnisse. Daraus resultiert 
die heutige Praxis, ab einem Patientenalter von 70 Jahren bevorzugt Bioprothesen zu verwen-
den und bei jüngeren Patienten eher mechanische Prothesen.45 Homograftimplantate und die 
Ross-Operation werden bei speziellen Indikationen angewandt. 
Gründe für die Implantation von Bioprothesen bei älteren Patienten sind also ihre niedrigere 
Lebenserwartung und die niedrigere Rate an Prothesenversagen bei steigendem Patientenalter, 
sowie natürlich die Vermeidung der lebenslangen Antikoagulation.20 
Beim Vergleich mechanischer und biologischer Herzklappenprothesen stellt sich generell das 
Problem, dass die verglichenen Kollektive in der Regel uneinheitlich sind. Patientenkollekti-
ve, die mechanische Prothesen erhielten zeichnen sich in der Regel durch ein niedrigeres Pati-
entenalter, eine niedrigere Rate an Bypass-Operationen und eine höhere Rate an ursächlicher 
Endokarditis mit häufig folgender Aorteninsuffizienz aus. Berücksichtigt werden muss wei-
terhin, dass die Lebenserwartung im Kollektiv der Patienten mit Aortenklappenersatz nur be-
dingt mit der Allgemeinheit vergleichbar ist, da eine Operabilität des Patienten das Fehlen 
fataler Erkrankungen voraussetzt, die sich maßgeblich auf die Lebenserwartung auswirken.20 
Nach Berücksichtigung gesicherter Risikofaktoren wie z.B. hohes Patientenalter, präoperati-
ves NYHA-Stadium und gleichzeitige Bypass-Operation lassen sich in neueren Studien keine 
signifikanten Unterschiede in der Überlebensrate feststellen.20 
 
 
 1.3 Anatomie der Aortenklappe 
 
Die Aortenklappe liegt am Übergang des linken Ventrikels in die Aorta, unmittelbar proximal 
der Erweiterung der Aortenwand zum Sinus Aortae (Valsalvae).  Sie zählt wie die Pulmo-
nalklappe zu den Taschenklappen und ist ebenso wie diese aus drei halbmondförmigen Ta-
schen aufgebaut, der Valvula semilunaris posterior, dextra und sinistra. Diese Taschen setzen 
in einem bogenförmigen Ansatz an der Wand der Aorta an. Histologisch entsprechen die Ta-
schenklappen Endokardduplikaturen mit straffem Bindegewebskern. Sie sind im Normalfall 
frei von Blutgefäßen, werden aber von feinen Nervenfasern durchzogen.  
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Jeweils in der Mitte des freien Randes einer jeden Klappe befindet sich der so genannte Nodu-
lus (Arantii), welcher eine Gewebsverdickung darstellt und Bedeutung für die Abdichtung der 
einzelnen Taschen gegeneinander besitzt. Vom Nodulus einer jeden Tasche aus zieht zu jeder 
Seite ein feiner, halbmondartiger Saum, die Lunula. Diese Lunulae sind in der Regel nahe 
ihres Ursprunges an der Aortenwand fein perforiert. Diese feinen Perforationen wirken sich 
jedoch nicht störend auf die Funktion der Klappe aus, da im Falle des Klappenschlusses be-
nachbarte Lunulae fest aneinander schließen, und die Perforationen so abgedichtet wer-
den.12,13   
Das Gewebe der Aortenklappe besitzt neben starren Bindegewebsanteilen auch elastische 
Fasern in spezifischer Anordnung. Diese ermöglichen in ihrer speziellen Ausrichtung  eine 
selektive radiale Ausdehnung des Taschengewebes, ohne dass es zu einem Durchschlagen der 
Klappentaschen kommt. Diese unidirektionale Elastizität gewährleistet einen dichten Ta-
schenschluss ohne die Stabilität der Klappe einzuschränken. Auch der Bindegewebsring um 
die Klappe herum weist eine gewisse Elastizität auf. Der Durchmesser des Klappenringes ist 
dadurch in der Systole größer als in der Diastole, was einen geringeren Strömungswiderstand 
in der Austreibungsphase und  bessere Schlussbedingungen während der Diastole bedingt.5 
Bei etwa 1-2% der Bevölkerung liegt eine primär bikuspide Klappenanlage vor.4 Diese Klap-
penvariante weist nur zwei statt der üblichen drei Taschen auf. Eine bzw. beide Taschen die-
ser Klappenvariante sind kompensatorisch vergrößert um einen Klappenschluss zu gewähr-
leisten. Sie bedeuten jedoch eine Abweichung von der idealen Konstruktionsform. Diese Ab-
weichung bedeutet größere mechanische Belastung des Gewebes und eine höhere Rate an 
Klappenfunktionsstörungen im Alter.4,33,77,92  
 
 
1.4 Physiologie der Aortenklappe 
 
Die Aortenklappe hat die Aufgabe, das Blut mit möglichst wenig Widerstand und nur  ante-
rograd passieren zu lassen. Die normale Klappenöffnungsfläche der Aortenklappe liegt zwi-
schen 2,6 und 4,0 cm².4,7,112 
Nach dem Hagen-Poiseuille`schen Gesetz, das laminare Strömungen in zylindrischen Gefä-
ßen beschreibt, ist das Blut-Zeit-Volumen dem Druckgradienten über der Flussstrecke und 
dem Radius in vierter Potenz direkt  proportional.  
 
 
        
 8 
(ri)
4*pi*∆P 
 
 
ri =  Gefäßinnendurchmesser 
I =  Strom-Zeit-Volumen 
    ∆P = treibender Druckgradient 
    η = Viskosität der Flüssigkeit 
    l =  Länge des durchflossenen Gefäßes 
 
Verkleinerungen des Klappendurchmessers resultieren in einer vierfach potenzierten Erhö-
hung des Druckgradienten, wenn das Blut-Zeit-Volumen konstant gehalten wird. Andererseits 
bedeutet diese Beziehung, dass im Falle eines konstanten Druckes die Fördermenge des Her-
zens in vierter Potenz zur Verringerung der Klappenöffnungsfläche fallen würde. 
Das Hagen-Poiseuille`sche Gesetz gilt jedoch nur unter den Bedingungen der laminaren, sta-
tionären Strömung in zylindrischen Gefäßen für Newtonsche Flüssigkeiten. Diese Vorausset-
zungen sind im menschlichen Körper nicht gegeben. Bei einer Klappenstenose im Besonderen 
nicht, da sie die Entstehung einer turbulenten Strömung fördert. Aus diesen Gründen darf man 
das Hagen-Poiseuille`sche Gesetz nicht zur exakten Bestimmung hämodynamischer Größen 
in vivo verwenden, wohl aber zu deren qualitativer Abschätzung. Es erlaubt auch im Falle der 
Aortenstenose eine Verdeutlichung des Einflusses einer Durchmesserverringerung auf die 
Widerstands- und Druckverhältnisse.10,11 
Des weiteren wird anhand dieser Formel die Abhängigkeit des Druckgradienten vom Herz-
zeitvolumen deutlich. Fällt das Herzzeitvolumen aufgrund linksventrikulärer Insuffizienz ab, 
sinkt zwangsläufig auch der Druckgradient über der Klappe. Während ein zu hoher Druckgra-
dient also einen Anhalt für eine Stenose bietet, bedeutet ein niedriger Gradient nicht zwangs-
läufig, dass keine Stenose vorliegt, da er nur im Zusammenhang mit der linksventrikulären 
Funktion beurteilbar ist und eventuell durch eine Linksherzinsuffizienz bedingt sein kann.4,112  
 
I   = ------------------- 
 8ηl 
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1.5  Klinische Parameter zur Beurteilung der Aortenklappe 
 
Verschiedene hämodynamische Parameter können herangezogen werden um die Funktion 
einer Klappe und die Schwere einer eventuellen Schädigung zu beschreiben. International 
gebräuchliche Parameter sind die Klappenöffnungsfläche (KÖF), die Spitzengeschwindigkeit 
der Blutströmung durch eine Klappe (Vmax), der Druckgradient über der Klappe (PGmax 
bzw. PGmean), und als relativ neuer und weniger gebräuchlicher Parameter der sog. „Stroke 
Work Loss“  (SWL). 
 
 
1.5.1 Die Klappenöffnungsfläche  
 
Für die Funktion der Klappe ist ihre Öffnungsfläche von ausschlaggebender Bedeutung und 
für die Beschreibung einer Stenose ein maßgeblicher Parameter. Die Klappenöffnungsfläche 
lässt sich bei der transthorakalen Echokardiographie nach der sog. Kontinuitätsgleichung aus 
der Kenntnis der maximalen Flussgeschwindigkeit in der Klappe und im linksventrikulären 
Ausflusstrakt sowie der Fläche des Ausflusstraktes berechnen: 
 
AKÖF * VMAX,AO  = ALVOT*VLVOT  
<=>  AKÖF   = ALVOT*VLVOT/ VMAX, AO 
   
  AKÖF= Aortenklappenöffnungsfläche 
  VMAX, AO= maximale Flussgeschwindigkeit in der Aortenklappe 
  VLVOT= maximale Flussgeschwindigkeit im LVOT 
  ALVOT= Querschnittsfläche des LVOT = (DLVOT/2)² * pi 
  DLVOT= Durchmesser des LVOT 
 
 
1.5.2 Spitzengeschwindigkeit 
 
Weil Blut nicht wesentlich komprimierbar ist, ist eine Erhöhung der Flussgeschwindigkeit die 
einzige Möglichkeit um bei verengtem Gefäßquerschnitt eine konstantes Zeitvolumen auf-
recht zu halten. Das Ausmaß dieser Erhöhung ist sowohl vom Ausmaß der Stenose abhängig, 
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als auch vom Herzminutenvolumen und beschreibt somit die hämodynamischen Auswirkun-
gen der Stenose. In der Literatur wird die Spitzengeschwindigkeit nur selten als eigenständi-
ger Parameter zur Beurteilung der Schwere einer Stenose herangezogen. Sie findet sich je-
doch wieder im errechneten Druckgradienten, der aus ihr abgeleitet wird und dient zur Veran-
schaulichung der hämodynamischen Situation. Gemessen wird die Spitzengeschwindigkeit 
mittels Dopplerechokardiographie. 
 
 
1.5.3 Transvalvulärer Druckgradient 
 
Besondere Aussagekraft über die Funktion einer Klappe besitzt der transvalvuläre Druckgra-
dient (∆P, PGmax, PGmean), also der Betrag der Druckerhöhung prävalvulär im Vergleich zu 
postvalvulär. Dieser Gradient resultiert aus einer Erhöhung des Strömungswiderstandes  auf-
grund absoluter oder relativer Stenose. Eine Erhöhung des Gradienten bewirkt eine Erhöhung 
der Flussgeschwindigkeit in der Stenose. Die Folge ist eine höhere Belastung des Gewebes 
durch erhöhten Druck und ein unphysiologisches, turbulentes Strömungsprofil durch die Er-
höhung der Flussgeschwindigkeit. Frühere Studien zeigten die Tendenz von Frauen zu höhe-
ren mittleren transaortalen Druckgradienten.75 
Zur Beurteilung der hämodynamischen Situation über einer Klappe sind unterschiedliche 
Gradienten gebräuchlich: 
 
1. Peak-to-Peak-Gradient: 
Der Peak-to-Peak-Gradient ist die Differenz der jeweiligen Spitzendrücke in linkem 
Ventrikel und Aorta. Gemessen wird er als Differenz der beiden Einzeldrucke, welche 
jeweils in der Herzkatheteruntersuchung bestimmt werden. Dieser Wert führt tenden-
ziell zu einer Unterschätzung der Stenose.111 
 
2. Maximaler Druckgradient (PGmax): 
Der maximale (instantane) Druckgradient ist der maximale zeitgleiche Druckunter-
schied zwischen linkem Ventrikel und Aortenwurzel. Dieser Wert wird Doppler-
Echokardiographisch oder aus Druckkurven welche bei der Herzkatheteruntersuchung 
aufgezeichnet werden bestimmt und führt tendenziell zu einer Überschätzung der Ste-
nose.111 
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3. Mittlerer Druckgradient (PGmean): 
Der mittlere Druckgradient wird gemessen als die Integralfläche zwischen linksventri-
kulärem Druck und Aortendruck. Er entspricht dem gemittelten systolischen Gradien-
ten. Er liefert die genaueste Einschätzung der Stenose und ist ebenfalls sowohl aus der 
Echokardiographie, als auch aus der Herzkatheteruntersuchung zu entnehmen.111 
 
Da die Flussgeschwindigkeit und der Druckgradient miteinander verknüpft sind, und sich die 
Flussgeschwindigkeit mittels Doppler-Echokardiographie messen lässt, lässt sich der Druck-
gradient ableiten nach der Bernoulli-Gleichung: 
  
    PG = ½ ρ(v2
2-v1
2)   
 
PG=  Druckgradient[P] 
ρ= Dichte des Blutes=1050 kg/m³ 
v1= proximale Flussgeschwindigkeit des Blutes [m/s] 
v2= distale, transvalvuläre Flussgeschwindigkeit des Blutes 
[m/s]  
 
Weil die proximale Flussgeschwindigkeit besonders im Falle von Stenosen gering ist, wird sie 
häufig vernachlässigt und man erhält die vereinfachte Bernoulli-Gleichung zu: 
 
PG = ½ ρv2 
 
ρ= Dichte des Blutes=1050 kg/m³ 
v= maximale Flussgeschwindigkeit des Blutes [m/s] 
 
Wenn nun die Dichte des Blutes auf die Einheit „mmHg“ umgerechnet wird, erhält man: 
 
PG ~ 4v2 
 
v= maximale Flussgeschwindigkeit des Blutes [m/s] 
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Der transvalvuläre Druckgradient stellt eine mechanische Belastung für das Klappengewebe 
dar. Dieser Parameter wird in der klinischen Routine als einer der Hauptparameter für die 
Beurteilung einer Klappenstenose angesehen. Des weiteren bildet er auch die Grundlage der 
Bestimmung des „Stroke Work Loss“ (SWL). Für die Bestimmung des SWL ist zusätzlich der 
systolische Blutdruck erforderlich.  
Der transvalvuläre Druckgradient ist besonders stark abhängig vom transvalvulären Zeitvo-
lumen. So zeigten  klinische Studien, dass bei einer Erhöhung der Flussrate der transvalvuläre 
Druckgradient überproportional ansteigt.83 
Zu beachten ist ferner, dass weder das Flussprofil, noch der Druck in allen Teilen der proxi-
malen Aorta identisch sind. Während das Flussprofil idealerweise eine parabelförmige Konfi-
guration zeigt, liegen Schwankungen des Druckes in longitudinaler Ebene vor. Der vor der 
Stenose erhöhte Druck fällt hinter ihr zunächst ab. Die gesteigerte kinetische Energie des Blu-
tes wird später jedoch partiell in potentielle Energie und Druck rekonvertiert. Dies bedeutet 
einen Wiederanstieg des Druckes einige Zentimeter distal der Stenose und wird in internatio-
naler Literatur als „Pressure-Recovery“ beschrieben. Das Ausmaß dieses Abfalls und des an-
schließenden Wiederanstieges  ist deutlich größer im Zentrum des Gefäßes als in der Periphe-
rie.56 Dieser Wiederanstieg des Druckes ist  von der Qualität des Blutflusses abhängig und 
daher klappenspezifisch. Der Winkel des Jets der Blutströmung ist eine wichtige Vorausset-
zung für das Zustandekommen dieses Phänomens. Bei exzentrischem Jet lässt es sich wenn 
überhaupt, dann nur in abgeschwächter Form finden.88 Werte einer Klappe lassen sich nicht 
auf andere übertragen.57 Mit diesem Phänomen muss insbesondere gerechnet werden bei rela-
tiv kleinen Aortendurchmessern, milder Klappenstenose und nicht zu niedrigem Blutfluss.88 
Bei, in Relation zur Körperoberfläche, großen Durchmessern der aszendierenden Aorta geht 
ein großer Anteil der kinetischen Energie als Reibungswärme verloren und steht somit dem 
Phänomen des Pressure-Recovery nicht mehr zur Verfügung. Da dies in vielen Fällen der 
schweren Aortenstenose der Fall ist, führt diese Überschätzung der Gradienten also nicht zu 
einer gleichmäßigen Überschätzung aller Gradienten, sondern selektiv derer im Falle einer 
leichten oder mittleren Stenose.88 
 
 
1.5.4 Stroke Work Loss  
 
Der Stroke Work Loss (SWL; relativer Druckverlust über der Klappe) ist definiert als prozen-
tualer Anteil des transvalvulären Gradienten am linksventrikulär-systolischen Spitzendruck. 
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Er gibt somit an, wie viel Prozent der vom Herzen in Form von Druck geleisteten Arbeit an 
der stenotischen Herzklappe ihrer Wirksamkeit im Gefäßsystem aufgrund von Reibungs- und 
Umwandlungsverlusten entzogen werden. 
Der SWL kann als eine Blutdruck-Normalisierung des Druckgradienten betrachtet werden. 
Systemische Hypotonie kann ein Indiz einer kritischen Aortenstenose sein und lässt den SWL 
deutlich steigen, zeigt also diesen kritischen Endverlauf an. 
Der Druckgradient wird echokardiographisch gemessen, der linksventrikulär-systolische Spit-
zendruck errechnet sich als Summe aus systolischem Blutdruck und eben jenem Gradienten. 
 
Somit ergibt sich: 
 
SWL  = ∆P/(LVSP) 
   SWL  = ∆P/(∆P+SBP) 
   SWL  [%] = 100*∆P/(∆P+SBP)  
 
   ∆P =   gemessener mittlerer Druckgradient 
   SBP =  systolischer Blutdruck 
   LVSP = linksventrikulärer systolischer Spitzendruck 
 
 
Der SWL korreliert gut mit der Schwere einer Aortenstenose. Werte über 25% gehen in der 
Regel mit einer symptomatischen Stenose einher und sind Indikatoren einer reduzierten Prog-
nose, selbst bei asymptomatischen Patineten.82 
 
 
 
1.6 Pathophysiologie der Aortenklappe und Klinik 
 
Die relative Häufigkeit der Aortenklappenläsionen hat im Laufe der Jahre zugenommen. 
Machten im Jahre 1986 die Aortenklappenprothesen nur 55% aller Klappenprothesen am lin-
ken Herzen aus sind es im Jahre 2000 bereits 75%.97 Diese Tendenz ist begründet in der zu-
rückgegangenen Häufigkeit rheumatischer Herzklappenschäden bei steigendem Patientenalter 
und somit steigender Zahl an degenerativen Klappenschäden. In Großbritannien machten Pa-
tienten über 70 Jahren 1986 noch 11,72% aller Patienten mit Herzklappenersatz aus, im Jahre 
2000 waren es schon 39,22%. Die absolute Zahl stieg von 612 auf 2838, was annährend einer 
Verfünffachung entspricht, während das Patientenkollektiv der unter 70-jährigen im gleichen 
Zeitraum leicht abnahm. 97 
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Schäden an der Aortenklappe und des umliegenden Gewebes können sich prinzipiell in Form 
einer Stenose der Klappe oder in Form einer Klappeninsuffizienz ausdrücken. 
 
  
1.6.1 Die Aortenstenose 
 
Die Aortenstenose ist die häufigste primäre Klappenläsion beim Erwachsenen in Mitteleuro-
pa.4, 111, 112 Man unterscheidet je nach Lokalisation der Stenose eine supravalvuläre von einer 
valvulären und einer subvalvulären Stenose. 
Bei der supra- und sub- valvulären Stenose liegt die Pathologie in einer Einengung der phy-
siologischen Strombahn des Blutes unabhängig von der Aortenklappe. Es handelt sich um 
angeborene Anomalien, bei denen im Falle der supravalvulären Stenose die proximale Aorta 
mit verringertem Innendurchmesser angelegt ist, im Falle der subvalvulären Stenose ist der 
Ausflusstrakt durch membranöses oder fibromuskuläres Gewebe eingeengt.4 
Bei der valvulären Aortenstenose liegt die Pathologie in der Aortenklappe selbst begründet. 
Man unterscheidet aufgrund unterschiedlicher Ätiologie vier Formen der valvulären Aor-
tenstenose: 
 
1. Die kongenitale Form: 
Sie zeichnet sich durch eine angeborene Enge der Aortenklappe aus. Die Manifes-
tation der Symptomatik erfolgt bereits im Kindes- oder Jugendalter, z.T. finden 
sich bei kongenitaler Stenose auch unmittelbar postpartal symptomatische Steno-
sen. Meist ist diese Form der Stenose in einer bikuspiden, in seltenen Fällen auch 
in einer unikuspiden Klappenanlage begründet. 
 
2. Die sekundär verkalkte bikuspide Klappe: 
Bei dieser Form der Stenose liegt wie beim Grossteil der kongenitalen Stenosen 
eine bikuspide Klappenanlage vor, die klinisch relevante Stenose tritt aber meist 
erst in der fünften oder sechsten Lebensdekade auf.5,77  Durch die zweizipflige An-
lage kommt es zu einem turbulenten Blutfluss mit erhöhtem mechanischen Stress 
und konsekutiver Segelschädigung. Über eine Fibrosierung mit erhöhter Rigidität 
der Segel und schließlich über eine sekundäre Kalzifizierung führt dieses Krank-
heitsbild zu einer Klappenstenose.4,77 
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3. Die senile degenerativ kalzifizierende Aortenstenose: 
Diese Form ist bei Patienten, die älter als 70 Jahre sind, die häufigste Form. Auf-
grund der steigenden Lebenserwartung der Menschen ist diese Form insgesamt zur 
häufigsten geworden.50 Die Aortenklappe ist normal trikuspid angelegt, die Steno-
se wird verursacht durch basal betonte Kalkeinlagerungen. Als Risiko- oder Auslö-
sefaktoren werden verschiedene Einflüsse diskutiert, allen voran die arterielle Hy-
pertonie, der Diabetes mellitus sowie die Hyperlipidämie.4,60   
 
 
4. Die postinflammatorische Aortenstenose: 
Bei der postinflammatorischen Aortenstenose, welche meist Folge eines rheumati-
schen Fiebers ist, sind die freien Ränder der Klappensegel der primäre Ort der 
Schädigung. Durch entzündliche Veränderungen kommt es zu Fibrosierungen, 
Verklebungen und zur Verkürzung der Segel. Die Verklebung der Segel führt häu-
fig zu einer sekundär bikuspiden Klappe und als Folge zur Stenose und/oder Insuf-
fizienz der Klappe.  
 
Bei der Aortenklappenstenose treten erhöhte Druckgradienten über der Klappe auf. Der er-
höhte Druck bedeutet für das Herz eine vermehrt zu leistende Arbeit. Diese führt zu einer 
konzentrischen Hypertrophie des linken Ventrikels, welche einen unabhängigen kardialen 
Risikofaktor darstellt.68,78.84 Die durch die Hypertrophie gesteigerte Wanddicke normalisiert  
entsprechend dem Laplace-Gesetz die Wandspannung des linken Ventrikels.10 Durch diese 
Kompensationsmechanismen wird das benötigte Herz-Zeit-Volumen auch gegen den erhöhten 
Widerstand der verengten Klappe ausgetrieben. Bei verstärkter körperlicher Belastung des 
Patienten kann die Einschränkung der maximal möglichen Herz-Zeit-Volumensteigerung hä-
modynamisch relevant werden. Die Folge sind belastungsabhängige Dyspnoe und ggf. Syn-
kopen.4 
Die verstärkte Belastung und Hypertrophie des linken Ventrikels führt zu morphologischen 
Veränderungen an der Herzmuskulatur. Da die Kapillarisierung des Herzens nicht entspre-
chend der Hypertrophie gesteigert werden kann, kommt es zur relativen Koronarinsuffizienz.  
Die relative Koronarinsuffizienz macht sich für den Patienten als belastungsabhängige Angina 
pectoris bemerkbar und führt am Herzmuskelgewebe zur Fibrose. Die Einflüsse auf die extra-
zelluläre Matrix der Herzmuskulatur werden dabei von spezifischen Metalloproteinen vermit-
telt, deren Genexpression im Tierversuch dokumentiert werden konnte.78 
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Zusätzlich zur verschlechterten Kapillarisierung des Herzmuskels wird der koronare Blutfluss 
gedrosselt. Dies geschieht aufgrund der erhöhten Wandspannung und dem ungünstigeren 
Strömungsprofil bei Stenose der Aortenklappe. Diese Drosselung des Blutflusses ist nach 
Aortenklappenersatz partiell reversibel. Am deutlichsten scheint dieser Effekt bei ungestente-
ten Bioprothesen zu sein.93 
Die Fibrose und die Hypertrophie der Muskulatur senken die Dehnbarkeit (Compliance) des 
linken Ventrikels, wodurch die Relaxationsgeschwindigkeit des Gewebes sinkt. Somit ist die 
Füllung des Ventrikels in der Diastole eingeschränkt. Es resultiert eine Erhöhung des links-
ventrikulären Füllungsdruckes und des Vorhofdruckes. Die Vorhofkontraktion ist in dieser 
Situation relativ stärker an der Ventrikelfüllung beteiligt. Ein Verlust der Vorhofkontraktion 
durch Vorhofflimmern ist bei einem solchen Krankheitsbild bereits mit deutlichen klinischen 
Auswirkungen behaftet, wie z.B. belastungsinduzierten Synkopen als typisches Symptom der 
höhergradigen Aortenstenose. 
Mit fortschreitender Erkrankung kann die chronische Druckbelastung trotz Hypertrophie nicht 
mehr kompensiert werden. Die Folge ist eine Ventrikeldilatation mit konsekutiver Erhöhung 
der Wandspannung. Diese erhöhte Wandspannung hat wiederum verstärkenden Einfluss auf 
die relative Koronarinsuffizienz, es entsteht ein Circulus vitiosus, der schließlich in der De-
kompensation der Linksherzinsuffizienz endet.4 
Im Falle einer bereits eingetretenen Linksherzinsuffizienz sinkt in Folge des verminderten 
Flussvolumens der transvalvuläre Gradient ab. In diesen Fällen, führt die Messung des Gra-
dienten alleine nicht zur korrekten Einschätzung der Stenose. Die korrekte Einschätzung er-
gibt sich aus der Klappenöffnungsfläche, den Druckgradienten und der linksventrikulären 
Kontraktilität. In diesen Fällen muss die Operationsindikation sorgfältig gestellt werden, da es 
kontroverse Veröffentlichungen über ihren Benefit gibt.6,90,95,103,108 Eine operative Sanierung 
der Stenose sollte also im Idealfalle frühzeitig erfolgen, bevor der Ventrikel stärkeren Scha-
den genommen hat. 
Ein Großteil der Aortenstenosen wird durch Kalzifikationen (mit-) verursacht. 2%-4% der 
Erwachsenen über 65 Jahren zeigen eine kalzifizierende Aortenstenose.77  Kalzifikationen 
lassen sich in über 80% der nach einem Klappenersatz resezierten Klappen nachweisen und 
ca. 10% weisen sogar enchondrale oder lamelläre Ossifikationsherde auf.33 
Histologische Gemeinsamkeiten und die häufige Korrelation der Schwere einer Aortenklap-
penkalzifikation mit der Schwere allgemeiner Arteriosklerose lassen einen verwandten Ent-
stehungsmechanismus vermuten.77 
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Ähnlich wie bei der  Arterioskleroseentstehung scheinen bei der Entstehung der Aorten-
klappenkalzifikationen T-Lymphozyten und Makrophagen das Endothel zu infiltrieren. Dies 
geschieht im Bereich von Mikroläsionen in besonders beanspruchten Regionen. Diese liegen 
im Bereich der Befestigung an der Aortenwand, vorwiegend auf der aortalen Seite der Klap-
pe. 60,77  Diese Läsionen treten bei bikuspider Aortenklappe wegen des höheren mechanischen 
Stresses in der Regel ca. 2 Dekaden früher auf.77  
Dort freigesetzte Zytokine wie z.B. TGFß1 (Transforming Growth Factor) und Interleukin-1β 
regen Fibroblasten zur Differenzierung an und leiten Veränderungen der extrazellulären Mat-
rix durch gesteigerte lokale Produktion von Matrix-Metalloproteinen ein.  
LDL-Partikel reichern sich an, werden oxidiert und von Makrophagen aufgenommen, welche 
so zu Schaumzellen werden. Ein Teil der differenzierten Myofibroblasten im Klappenintersti-
tium haben osteoblastenähnliche Eigenschaften und scheinen Ausgangspunkt fokaler Kalzifi-
kationen zu sein. Diese „klappenkalzifizierenden Zellen“ und ihre Aktivität stehen unter dem 
Einfluss von TGFß1 und Hydroxycholesterol.
55,77 
Von ansässigen Makrophagen wird ein Protein gebildet, welches eine wichtige Rolle im Pro-
zess der Ossifikation spielt, das Osteopontin.60,77 Das Ausmaß der Expression von Osteopon-
tin korreliert sowohl mit dem Ausmaß der Kalzifikation der Klappe,77 als auch mit der Akku-
mulation von Entzündungszellen.54  
In kalzifizierten Arealen ließen sich das „Angiotensin Converting Enzyme“ (ACE) und dessen 
Produkt, das Angiotensin II nachweisen. Letzteres scheint in arteriosklerotischen Läsionen für 
die Monozyteninfiltration und die Lipidaufnahme mitverantwortlich zu sein.77 
Einige Studien geben Anlass zu der Vermutung, dass Störungen im Knochenstoffwechsel wie 
z.B. die Osteoporose die Auftretenswahrscheinlichkeit für Aortenklappenkalzifikationen stei-
gern.77  
Genetische Faktoren scheinen ebenfalls an der Entstehung der Aortenstenose beteiligt zu sein. 
Es ließen sich als Einflussfaktoren Polymorphismen im Vitamin-D-Rezeptor59 nachweisen 
und auch Polymorphismen des Interleukin-10, des Connective-Tissue-Growth-Factor und des 
Chemokin-Rezeptors-5 scheinen die Pathogenese zu beinflussen.77 
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Abb. 3: Vermutete Wege der Entstehung kalzifizierender Aortenklappenläsionen77 
 
Die Risikofaktoren der Aortenstenose zeigen viele Übereinstimmungen mit denen  der allge-
meinen Arteriosklerose, bei deren Pathogenese es eine große Zahl von Parallelen gibt.77 
Risikofaktoren der Aortenstenose sind die Hypercholesterinämie,60,77 ein hohes Lebensal-
ter,60,77 Diabetes,60 männliches Geschlecht,60,77 Nikotinabusus,60,77 arterieller Hypertonus60,132 
und eine bikuspide Aortenklappenanlage.4,5,77 
Lipide spielen in sehr vielen der diskutierten Schädigungswege eine zentrale Rolle. 60, 77 Stati-
nen wird eine verlangsamende Wirkung auf den Fortschritt der Erkrankung zugeschrie-
ben,61,77 sie sollten bisher aber den klassischen Indikationen vorbehalten bleiben. Da in bi-
kuspiden Klappen höhere mechanische Kräfte auf das Gewebe wirken, kommt es punktuell zu 
größeren Belastungen und die Vorgänge, die zur Stenose führen, laufen hier beschleunigt ab. 
Für die Aortenstenose wird eine Triggerung durch Mikroorganismen wie z.B. Chlamydia 
pneumoniae diskutiert,53 die Ergebnisse lassen jedoch noch keine sichere Bestätigung dieses 
Mechanismus zu.   
Die Klassifikation der Klappenstenosen erfolgt zumeist nach der effektiven Klappenöffnungs-
fläche, die American Heart Association definiert zudem die Grenzen der anderen gebräuchli-
chen Stenoseparameter: 
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Leichte Stenose:  Klappenöffnungsfläche  > 1,5 cm²  
Mittlerer Druckgradient < 25 mmHg 
Spitzengeschwindigkeit des Blutstroms < 3m/s 
 
Mittelschwere Stenose: Klappenöffnungsfläche  1,0 - 1,5 cm² 
Mittlerer Druckgradient 25 - 40 mmHg 
Spitzengeschwindigkeit des Blutstroms 3 – 4 m/s 
 
Schwere Stenose:  Klappenöffnungsfläche  1,0 - 1,5 cm² 
Mittlerer Druckgradient > 40 mmHg 
Spitzengeschwindigkeit des Blutstroms > 4 m/s 
 
nach:  Quelle 6: ACC/AHA Guidelines for the Management of Patients With 
Valvular Heart Disease. 2006 
 
 
Das klinische Vollbild der  Aortenstenose ist klassischerweise gekennzeichnet durch die 
Symptomtrias Angina pectoris, Belastungsdyspnoe und Synkope. 
50-70% der Patienten mit schwerer Stenosierung leiden unter Angina pectoris. Innerhalb der  
Gruppe von Patienten mit Angina pectoris sind jedoch zwei ätiologisch unterschiedliche Un-
tergruppen zu unterscheiden. Bei ca. 50% der Patienten mit pektanginöser Symptomatik liegt 
eine signifikante koronare Herzerkrankung der Symptomatik zugrunde, bei den übrigen Pa-
tienten liegt die Ursache in einer relativen Koronarinsuffizienz aufgrund der Herzmuskelhy-
pertrophie und gesteigerter Wandspannung.4 Es zeigen sich jedoch keine signifikanten Unter-
schiede zwischen den beiden Gruppen, nicht einmal in der Auftretenswahrscheinlichkeit für 
Angina pectoris.81 
Da die Linksherzinsuffizienz jedoch progredient ist, sinkt im Verlaufe der Erkrankung die 
Belastungsschwelle, ab der Dyspnoe einsetzt. Letztlich resultieren Orthopnoe, Hämoptysen 
und paroxysmale, nächtliche Dyspnoe.4 
Synkopen lassen sich bei ca. jedem vierten Patienten mit symptomatischer Aortenstenose be-
obachten.4 Diese treten im Unterschied zu Synkopen andere Genese (z.B. vasovagal) vorwie-
gend bei oder nach körperlicher Belastung auf. Die Ursache für diese Synkopen liegt in der 
Unmöglichkeit des Herzens begründet, die Gehirnperfusion bei belastungsabhängiger Sen-
 20 
kung des totalen peripheren Widerstandes (TPR) und gleichzeitiger Begrenzung des Herz-
Zeit-Volumens aufrecht zu erhalten. Mit dem Auftreten von Synkopen ist verstärkt bei Vor-
liegen von Vorhofflimmern zu rechnen, welches die Füllung des maximal beanspruchten 
Ventrikels deutlich verschlechtert. Eine weitere Komplikation der Aortenstenose sind 
Mikroembolisationen. Die meisten klinisch manifesten Mikroembolisationen betreffen das 
zentrale Nervensystem, da sie hier im Vergleich zu anderen Geweben deutlichere Folgen zei-
gen. Ein konkretes klinisches Korrelat wäre beispielsweise eine stattgefundene Amaurosis 
fugax.4 In anderen Geweben bleiben einzelne Mikroembolisationen zumeist ohne klinisches 
Korrelat und werden daher seltener diagnostiziert.   
Der Puls ist für Patienten mit Aortenstenose klassisch beschrieben als „parvus et tardus“. Er 
weist einen langsamen Druckanstieg bei geringer Amplitude auf.  Der Herzspitzenstoß ist 
üblicherweise besonders kräftig tastbar und kann bei fortgeschrittener Dilatation eventuell 
verlagert sein.  Bei hochgradiger Stenose und erhaltenem Herzzeitvolumen kann zudem ein 
systolisches Schwirren über dem Jugulum zu beobachten sein.4 
Der typische Auskultationsbefund einer Aortenstenose ist ein spindelförmiges Systolikum mit 
Punctum maximum im 2.ICR rechts, welches in die Karotiden fortgeleitet wird. Die Intensität 
des Systolikums korreliert dabei nicht zwangsläufig mit dem Schweregrad der Stenose. Neben 
der Klappenöffnungsfläche hat auch das Herzzeitvolumen einen entscheidenden Einfluss auf 
das Zustandekommen eines Strömungsgeräusches. Hochgradige Stenosen bei niedrigem 
Herzzeitvolumen weisen also ein relativ leises Strömungsgeräusch auf. Mit zunehmendem 
Druckgradienten steigt aber die zeitliche Verzögerung zwischen erstem Herzton und Einset-
zen des Systolikums, sodass man diese als Indikator für die Schwere der Stenose heranziehen 
kann.4 Der zweite Herzton ist im Falle hochgradiger Aortenstenosen meist nicht mehr zu hö-
ren, weil das Systolikum während der verlängerten Austreibungszeit des linken Ventrikels 
den Schluss der Pulmonalklappe überlagert. Zusätzlich verursacht der Schluss einer stenosier-
ten Aortenklappe aufgrund der starken Mobilitätseinschränkung kein normales Geräusch. Ein 
auskultatorisch normaler Befund bezüglich des zweiten Herztones ist somit in der Regel ein 
Zeichen einer nicht hochgradigen Stenose. Ein vierter Herzton ist Zeichen einer ausgeprägten 
Vorhofkontraktion bei Herzinsuffizienz infolge hochgradiger Stenose.  
Eine Aortenstenose ließe aus hämodynamischer Sicht tendenziell erniedrigte Blutdruckwerte 
erwarten. Die Einschränkung der Aortenklappenöffnungsfläche und der Druckgradient über 
der Klappe, in vielen Fällen gepaart mit einer Herzinsuffizienz rechtfertigen diese Überle-
gung. Bei jungen Patienten mit Aortenklappenstenosen ist dies häufig der Fall, ältere Patien-
 21 
ten mit geringerer Elastizität der Gefäße neigen jedoch ungeachtet der Aortenklappenstenose 
häufig zur Hypertonie.4 
Im EKG zeigen sich als Zeichen eventueller Linksherzhypertrophie häufig ein positiver Soko-
low-Lyon-Index und eine Linksverlagerung der Herzachse. Bei schweren Stenosen können 
zusätzlich Schädigungszeichen des Myokards auftreten wie z.B. präterminal negative T-
Wellen in den links präkordialen Brustwandableitungen. Bei Sinusrhythmus kann außerdem 
ein P sinistroatriale als Zeichen einer ausgeprägten linksatrialen Belastung auftreten.4  
Im Röntgen- oder Durchleuchtungsbild des Thorax ist eine etwaige Verkalkung der Klappe zu 
sehen. Eine Vergrößerung des Herzschattens ist in den Anfängen der Erkrankung meist nicht 
erkennbar, da sie erst bei Dilatation, nicht bei der anfänglichen konzentrischen Hypertrophie 
auftritt. Gelegentlich ist eine poststenotische Dilatation der Aorta ascendens sichtbar.4 
 
 
1.6.2 Die Aorteninsuffizienz 
 
Die Aorteninsuffizienz kann bedingt sein durch pathologische Veränderungen der Klappe an 
sich, der Aufhängung der Klappe in der Aortenwand oder durch eine Dilatation der gesamten 
Aortenwurzel. 
Die häufigste Ursache einer Aorteninsuffizienz ist das rheumatische Fieber,112,4 welches 
gleichzeitig häufig die Mitralklappe befällt. Eine weitere häufige Ursache ist die bakterielle 
Endokarditis, welche den Klappenschluss entweder durch direkte Klappendestruktion oder 
durch anhaftende Vegetationen behindert. Traumata oder eine Aortendissektion können au-
ßerdem zu einem Abriss der Segel von der Aortenwand mit resultierender akuter und hoch-
gradiger Insuffizienz führen.  
Bei ca. jedem dritten Patienten mit Aorteninsuffizienz liegt die Insuffizienz in einer erweiter-
ten Aortenwurzel begründet.27 Diese tritt auf im Rahmen einer anuloaortalen Ektasie, arteriel-
len Hypertonie, zystischen Medianekrose, Mesaortitis luica, M. Bechterew, M. Reiter, M. 
Behcet, eines Pseudoxanthoma elasticum, des Marfan- oder des Ehlers-Danlos-Syndromes.4 
Degenerative Veränderungen der Aortenklappe, welche häufige Ursachen von Stenosen sind, 
können ebenfalls begleitend zu einer Klappeninsuffizienz führen. 
Bei einer Insuffizienz erhöht der partielle Rückfluss des Schlagvolumens das enddiastolische 
Füllungsvolumen im linken Ventrikel. Diese Volumenbelastung mit konsekutiver  Drucker-
höhung hat zur Folge, dass die Mitralklappe vorzeitig schließt. Dies schützt  den Lungenkreis-
lauf vor einer  pathologischen Erhöhung der Druckwerte.28 Der Rückfluss des Pendelvolu-
mens erfordert eine Steigerung der Herzleistung, um die Versorgung des Körpers zu gewähr-
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leisten. Diese Steigerung der Herzleistung wird überwiegend durch einen Frequenzanstieg 
erreicht. Die damit verbundene Diastolenverkürzung begrenzt einerseits den Reflux, welcher 
in der Diastole stattfindet, verringert andererseits jedoch auch die Koronarperfusion, welche 
ebenfalls überwiegend in der Diastole stattfindet.  
Generell muss zwischen einer akuten und der chronischen Form der Aorteninsuffizienz unter-
schieden werden.  
Die akute Aorteninsuffizienz kann als Folge einer akuten Dilatation des Aortenanulus auftre-
ten oder aufgrund eines Aus- oder Einrisses der Klappentaschen selbst. Die häufigsten Ursa-
chen einer akuten Insuffizienz sind die infektiöse  Endokarditis, Traumata oder eine Aorten-
dissektion, Aortitiden (Riesenzell-Arteriitis oder Aortitis luica), das Marfan-Syndrom und das 
Ehlers-Danlos-Syndrom. Außerdem kann sie iatrogen nach Ballon-Dilatation auftreten. 
Die pathologischen Veränderungen setzen bei diesem Krankheitsbild sehr schnell ein, so dass 
morphologische Veränderungen am Herzmuskel zum Zeitpunkt der Diagnosestellung meist 
noch nicht vorliegen. 
Die häufigsten Ursachen der chronischen Aorteninsuffizienz sind rheumatische Klappenver-
änderungen, abgeheilte Endokarditiden und Aortendilatationen bei kongenitalen Anlagestö-
rungen oder degenerativer Kalzifikation. Weiterhin tritt sie auf im Rahmen des Ehlers-
Danlos-Syndromes, des Reiter- und des Marfansyndroms, der  Osteogenesis imperfekta, des 
Behcet-Syndroms und des Morbus Bechterew. Dilatationen der Aortenwurzel können auch 
reaktiv, poststenotisch im Rahmen einer Aortenklappenstenose entstehen.  
Bei der chronischen Aorteninsuffizienz kommt es aufgrund des lang anhaltenden Blutrück-
flusses zu morphologischen Veränderungen am Herzmuskel. Die Ejektionsfraktion bleibt 
dank der Erhöhung des enddiastolischen Volumens zunächst konstant. Bei anhaltender Volu-
menbelastung tritt eine linksventrikuläre Dilatation auf, welche nach dem Laplace-Gesetz zu 
einer erhöhten Wandspannung führt. Auf diese reagiert das Myokard mit einer exzentrischen 
Hypertrophie um die Wandspannung zu normalisieren. Die fortschreitende exzentrische Hy-
pertrophie führt zu einer kontinuierlichen Steigerung des Herzgewichtes und im fortgeschrit-
tenen Stadium schließlich zu einer Gefügedilatation. Wenn die Hypertrophiereserven des 
Körpers erschöpft sind, kann die Insuffizienz nicht mehr kompensiert werden. Eine Erhöhung 
der Wandspannung führt zu einer Koronarinsuffizienz, welche durch die verschlechterten 
Füllungsverhältnisse der Koronarien bei erniedrigtem Perfusionsdruck und ungünstigem 
Strömungsprofil bei Regurgitation noch verstärkt wird. Die Koronarinsuffizienz zusammen 
mit dem gesteigerten O2-Verbrauch infolge erhöhter Wandspannung  bewirkt bei fehlender 
Kompensationsmöglichkeit schließlich eine Verschlechterung der systolischen Funktion des 
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Ventrikels. Die Ejektionsfraktion und das Schlagvolumen sinken aufgrund verminderter Kon-
traktilität zuerst bei Belastung, später auch in Ruhe.  
 
Bei der chronischen Form ist der Beginn der Erkrankung asymptomatisch. Treten Schäden 
des Myokards hinzu ist das klinische Erscheinungsbild rascher progredient. Die Patienten 
berichten über Belastungsdyspnoe, in schwereren Fällen auch paroxysmale nächtliche 
Dyspnoe und Orthopnoe. Pektanginöse Beschwerden sind insgesamt seltener als bei der Aor-
tenstenose. Besonders häufig treten pektanginöse Beschwerden nachts auf. Nachts führt der 
Pulsfrequenzabfall zu einer Verlängerung der Diastolendauer. Bei längerer Diastole  kann das 
Blut länger über die insuffiziente Klappe zurückströmen, was zu einem betonten Abfall des 
diastolischen Blutdruckes in der Aorta führt und somit die Perfusionssituation im Myokard 
verschlechtert.4 
Der klassische Pulsbefund der Aorteninsuffizienz ist der „Pulsus celer et altus“ (Wasserham-
merpuls), da aufgrund des hohen Pendelvolumens ein schneller Anstieg und eine hohe Ampli-
tude der Pulswelle resultieren. Entsprechend finden sich hohe systolische bei niedrigen diasto-
lischen Blutdruckwerten.9 Durch die große Amplitude der Pulswelle kann es zu Pulsati-
onsphänomenen kommen wie einem Quinke- oder Musset- Zeichen, oder sichtbaren Pulsatio-
nen der Carotiden.9 
Der Auskultationsbefund einer Aorteninsuffizienz zeigt typischerweise ein diastolisches De-
crescendogeräusch unmittelbar nach dem 2. Herzton. Dieses ist von relativ hoher Frequenz 
mit Punctum maximum über dem Erbschen Punkt bei vornüber gebeugtem Patienten. Wegen 
des großen Pendelvolumens kommt es weiterhin regelmäßig zu einer relativen Aortenstenose 
mit konsekutivem spindelförmigen Systolikum. Fakultativ kann ein Austin-Flint-Geräusch zu 
hören sein, welches aus einer Beeinträchtigung des vorderen Mitralsegels durch den Regurgi-
tations-Jet resultiert.9 
Das EKG ist als Indikator der Schwere einer Aorteninsuffizienz ungeeignet.14  Charakteristi-
sche Veränderungen, die sich dennoch finden lassen, sind im Falle der chronischen Aortenin-
suffizienz eine Verlagerung der elektrischen Herzachse nach links als Zeichen von Hypertro-
phie und Volumenbelastung. Die Koronarinsuffizienz schlägt sich in Form von ST-Strecken-
Senkungen mit präterminalen T-Negativierungen in den links-präkordialen Ableitungen nie-
der.4 
Im Röntgenbild des Thorax sind bei länger bestehender Insuffizienz ggf. ein großer und nach 
links ausladender linker Ventrikel zu sehen in Kombination mit einer Dilatation und Elonga-
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tion der Aorta ascendens. Bei ausgeprägtem Befund können ein so genannter „Aortenknopf“ 
und Pulsationen der Aorta in der Durchleuchtung auftreten.9 
1.7 Therapieoptionen 
 
Prinzipiell ist eine erkrankte Klappe mit rekonstruktiven und ersetzenden Eingriffen behan-
delbar. Rekonstruierende Eingriffe sind indiziert bei sehr jungen Patienten ohne begleitende 
Kalzifizierung und als palliative Eingriffe bei fehlender Operationsfähigkeit des Patienten.112 
Sie machen aber an der Aortenklappe im Vergleich zur Mitralklappe nur einen geringen An-
teil aus. 
 
1.7.1 Operationsindikation bei Aortenstenose 
 
Die Häufigkeit eines plötzlichen Herztodes ist bei der unoperierten Aortenstenose erhöht. 
Dieser tritt in unter 4%4,77 der Fälle einer asymptomatischen und in 15-20% der symptomati-
schen Stenosen auf.4 Eine unoperierte Aortenklappenstenose, die symptomatisch ist, hat eine 
Gesamtmortalität von 40% nach drei Jahren.4 Die 5-Jahres Prognose eines symptomatischen 
Patienten, der die Operation verweigert, liegt unter 20 %.77 Die unterschiedlichen Symptome 
haben dabei eine unterschiedlich starke Aussagekraft, wobei jene der Herzinsuffizienz am 
größten sind.4  
Die Progredienz der Stenose lässt sich anhand des Ausmaßes der Klappenkalzifizierung und 
der Klappenöffnungsfläche abschätzen.74 Die durchschnittliche Progredienz einer Aortenste-
nose wird in der Literatur mit ca. 7 mmHg mittlerem Gradientenzuwachs bzw. 0,15cm² AVA-
Minderung pro Jahr angegeben.4, 77 Besonders im Falle schwerer Kalzifikationen ist die Pro-
gredienz jedoch rapide und übertrifft die Durchschnittswerte teilweise deutlich. Eine Empfeh-
lung zum Aortenklappenersatz wird somit ausgesprochen für Klappen mit einer AVA < 0,75 
cm² ohne Kalzifikationen, für Klappen mit einer AVA < 0,8 cm² bei Kalzifikationen I°, einer 
AVA < 0,9 cm² bei Kalzifikationen II° und schließlich bei einer AVA < 1,0 cm²  im Falle 
schwerster Kalzifikationen (III°). 74  
Das Ausmaß der Stenose lässt sich über die Bestimmung der Klappenöffnungsfläche be-
schreiben. Neben der reinen Beschreibung der Stenose ist es für die Prognose wichtig, die 
Auswirkungen auf den Herzmuskel zu untersuchen. Die Ejektionsfraktion stellt zwar ein Maß 
für die linksventrikuläre Funktion dar, zeigt pathologische Veränderungen jedoch erst ver-
hältnismäßig spät an. Eine frühere Beurteilung der Auswirkung der Stenose ist möglich durch 
Betrachtung der longitudinalen Verkürzung des Ventrikels. Eine pathophysiologische Be-
gründung wird darin gesehen, das die subendokardialen Myokardfasern longitudinal verlaufen 
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und diese aufgrund ihrer kritischen Perfusionsreserve besonders sensibel auf myokardiale 
Ischämiezustände reagieren.73 
Die Leitlinien der American Heart Association empfehlen regelmäßige echokardiographische 
Kontrollen bei Patienten mit Aortenstenose. Bei schwerer Stenose jährlich, bei mittelschwerer 
Stenose 1-2 jährlich, bei leichter Stenose 3- 5 jährlich.6 
Der Ersatz der Klappe wird allgemein empfohlen bei der symptomatischen Aortenstenose 
(ACC/AHA-Klasse I).  
Symptomatische Patienten mit schwerer ventrikulärer Dysfunktion (EF < 25%) zeigen häufig 
morphologische Veränderungen des Myokards in Form von Hypertrophie und interstitieller 
Fibrose. Bei diesen Patienten sind die Überlebenschancen ohne Operation reduziert. Gleich-
zeitig weisen diese Patienten eine erhöhte perioperative Mortalität auf. Bei Klappenersatzpati-
enten mit schlechter ventrikulärer Funktion ist daher die Empfehlung zur Operation einge-
schränkt.6 Es existieren sowohl verlässliche Studien, die den Klappenersatz befürworten,103 
als auch solche, die ihn eher ablehnen.95  
Bei asymptomatischen Patienten definieren die AHA-Kriterien die Operationsindikation wie 
folgt: 
Empfohlen wird ein Klappenersatz bei schwerer Stenose und gleichzeitiger Notwendigkeit 
eines anderen chirurgischen Eingriffes an den Koronarien, den Herzklappen oder der Aorta. 
(ACC/AHA-Klasse I). Gleiches gilt für Patienten mit schwerer Stenose und systolischer Dys-
funktion oder pathologischer Reaktion im Belastungstest.  
Bei Patienten mit mittelschwerer Stenose, welche eine Bypass-Operation oder einen anderen 
Eingriff an Herzklappen oder Aorta benötigen überwiegen nach Einschätzung der AHA die 
Vorteile eines Klappenersatzes gegenüber den Risiken (ACC/AHA-Klasse IIa). Bei sehr 
schwerer, asymptomatischer Stenose ( Klappenöffnungsfläche unter 0,6 cm², mittlerer Druck-
gradient > 60 mmHg, Spitzengeschwindigkeit > 5 m/s ) wird ein Klappenersatz eingeschränkt 
bei niedriger erwarteter Mortalität empfohlen, da die Studienlage hier nicht einheitlich ist 
(ACC/AHA-Klasse IIb). Gleiches gilt für asymptomatische Patienten mit schwerer Stenose, 
bei denen mit einer sehr raschen Progredienz der Stenose gerechnet werden muss, z.B. auf-
grund höhergradiger Kalzifikationen und bei Patienten mit einer leichten Stenose, Notwen-
digkeit einer Bypassoperation und höhergradigen Kalzifikationen. 
Bei asymptomatischen Patienten, die keine der oben genannten Indikationen aufweisen, wird 
ein Verzicht auf den Klappenersatz empfohlen. Das verminderte Risiko des plötzlichen Herz-
todes  überwiegt in diesem Falle nicht gegenüber den perioperativen Risiken (ACC/AHA-
Klasse III).6 
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1.7.2 Operationsindikation bei Aorteninsuffizienz 
 
Bei Patienten mit Aorteninsuffizienz gilt ebenfalls eine Empfehlung zum Klappenersatz bei 
symptomatischen Patienten (ACC/AHA-Klasse I). Bei asymptomatischen Patienten mit 
schwerer Aorteninsuffizienz und schwerer linksventrikulärer Dysfunktion (EF < 0,50) in Ru-
he wird seit dem Jahr 2006 ebenfalls die Indikation zum Klappenersatz gestellt. (ACC/AHA-
Klasse I, 1999 noch Klasse IIb). Gleiches gilt für asymptomatische Patienten mit schwerer 
Insuffizienz, bei denen die Indikation zu einer anderweitigen Operation am Herzen gestellt 
wurde.  
Bei guter linksventrikulärer Funktion (EF > 0,50) aber linksventrikulärer Dilatation entschei-
det das Ausmaß der Dilatation über die Indikation zum Klappenersatz.  Ein enddiastolischer 
Durchmesser über 75 mm oder ein endsystolischer Durchmesser über 55 mm bedeuten eine 
überwiegende Empfehlung zum Klappenersatz (ACC/AHA-Klasse IIa). Bei grenzwertigem 
Ausmaß der Dilatation (enddiastolischer Durchmesser 70 mm bis 75 mm oder ein endsystoli-
scher Durchmesser zwischen 50 und 55 mm gilt eine eingeschränkte Empfehlung zum Klap-
penersatz (ACC/AHA-Klasse IIb) wenn es Hinweise auf die Progredienz des linksventrikulä-
ren Funktionsdefizites gibt oder die Patienten pathologische Befunde im Belastungstest zei-
gen. Gleiches gilt bei mittelschwerer Insuffizienz und der Notwendigkeit einer chirurgischen 
Intervention im Bereich der aufsteigenden Aorta bzw. einer Bypassoperation. 
Bei Patienten ohne Symptome, mit normaler systolischer Ventrikelfunktion (EF > 50%) und 
ohne gravierende Ventrikeldilatation (enddiastolischer Durchmesser < 70 mm, endsystoli-
scher Durchmesser < 50 mm) ist keine Indikation zum Klappenersatz gegeben. 
 
 
1.7.3 Klappenrekonstruktionen 
 
Vorteile einer Klappenrekonstruktion im Gegensatz zum Klappenersatz sind die fehlende An-
tikoagulation und das fehlende Fremdmaterial im Körper.100 Die schlechteren Langzeitergeb-
nisse und die statistisch frühere Reoperation der rekonstruktiven Eingriffe sprechen jedoch im 
Falle der Aortenklappenvitien gegen diese Methode.     
Im Falle einer Aortenstenose bei Neugeborenen und Kindern lässt sich eine offene Valvulo-
tomie durchführen. Durch Inzision der verwachsenen Kommissuren und Mobilisierung der 
Klappenaufhängung ggf. in Kombination mit einer Erweiterung des Aortensinus lässt sich in 
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der Regel ein befriedigendes Ergebnis erreichen, welches ein normales Wachstum bis zum 
endgültigen Ersatz der Klappe ermöglicht. 20,86 
Bei bikuspider Aortenklappenanlage kann eine operative Überführung zu einer trikuspiden 
Form durchgeführt werden. Hierbei wird die vergrößerte Tasche verkleinert auf die Größe  
einer normalen Klappen-Tasche und die fehlende Tasche aus Xenoperikardgewebe geformt. 
Diese Operationsmethode wurde bisher überwiegend bei Jugendlichen und jungen Erwachse-
nen durchgeführt und Langzeitergebnisse stehen noch aus, erste Ergebnisse sind aber ermuti-
gend.92 
 
   
Abb.4:   Aus Quelle 92. Die vergrößerte Tasche wird auf Normalgröße verkleinert und 
anstelle des Resektats wird eine Tasche implantiert, die aus einem Pericard-
Patch geformt wurde. 
 
 
Eine weitere Interventionsmöglichkeit bei Aortenstenosen ist die Aortenvalvuloplastie. Mit 
Hilfe von Ballon-Kathetern lassen sich die stenotischen Klappen dilatieren. Dies verbessert 
kurzzeitig die hämodynamische Situation. Aufgrund der schlechten Langzeitergebnisse und 
der hohen Restenoserate wird dieses Verfahren aber nur zur Zeit-Überbrückung bei Kindern, 
Patienten in sehr schlechtem Allgemeinzustand sowie bei schwangeren Frauen angewen-
det.5,26,89 Die Prognose nach perkutaner Ballon-Valvuloplastie hat sich in den letzten Jahren 
zunehmend verbessert. Dennoch ist die Langzeitprognose des Eingriffes relativ schlecht, 
wenn nicht nach wiedererlangter Operabilität des Patienten ein Aortenklappenersatz folgt.91 
Der perkutane Einsatz von Stents mit Klappenfunktion gestaltet sich bei der Aortenklappe im 
Vergleich zu anderen Klappen besonders schwierig, da die Koronarostien nicht verlegt wer-
den dürfen, entsprechende Verfahren befinden sich momentan in der Erprobung.20 
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Die Klappenreparation bei Aorteninsuffizienz beinhaltet eine Abtragung des erkrankten Ge-
webes und ggf. die Implantation einer Dacron-Prothese. Die Klappe kann entweder durch 
Fremdgewebe partiell neu geformt werden, oder falls gut erhalten, belassen werden. Die Aor-
tenwurzel wird dann im Falle ihrer Dilatation entweder verkleinert und gerafft und an den 
Aortenanulus angefügt, oder durch eine Dacronprothese ersetzt, in welche die Klappe implan-
tiert werden kann. Während die alleinige Neubildung aus dilatiertem Eigenmaterial als Vorteil 
eine Elastizität ähnlich der natürlichen Dehnbarkeit zeigt, wird durch Implantation in die Dac-
ron-Prothese besonders einer folgenden Dilatation der Klappe vorgebeugt.20 
 
 
1.7.4 Der Aortenklappenersatz 
 
Der Ersatz einer erkrankten Herzklappe ist möglich durch biologische, mechanische, homolo-
ge oder autologe Transplantation. Die unterschiedlichen Prothesentypen weisen spezifische 
Vor- und Nachteile auf. Für jeden Patienten muss daher abgewogen werden, welcher Prothe-
sentyp der geeignete ist. Die Wahl der Prothese ist abhängig vom Allgemeinzustand des Pati-
enten, seiner geschätzten Lebenserwartung und von individuellen Parametern wie z.B. Kin-
derwunsch und Begleiterkrankungen sowie einer eventuellen Antikoagulation unabhängig 
von der zu implantierenden Prothese. Schließlich muss die Meinung des Patienten miteinbe-
zogen werden. Einige Patienten ziehen für sich das erhöhte Risiko einer Reoperation einer 
lebenslangen Antikoagulation vor.  
Neben dem klassischen Aortenklappenersatz mit kompletter Sternotomie wurden auch mini-
malinvasive Zugangswege in die Klinik eingeführt. Bezüglich der Vor- und Nachteile dieser 
Operationsmethode sind die Veröffentlichungen jedoch noch uneinheitlich.30,31,32,107 
 
 
1.7.5 Die Ross-Operation 
 
Die Ross-Operation beinhaltet einen Aortenklappenersatz durch die patienteneigene Pulmo-
nalklappe mit anschließendem Ersatz der Pulmonalklappe durch eine Klappenprothese.  
Besonders im Falle junger Patienten ist an eine Ross-Operation zu denken. Bei jungen Patien-
ten zeigt das Immunsystem eine gesteigerte Aktivität. Diese führt bei Implantation von  Ho-
mograftimplantaten in Aortenposition zusammen mit dem hier besonders hohen mechani-
schen Stress zu einer deutlich erhöhten Transplantatdegeneration im Vergleich zu einem älte-
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ren Patientenkollektiv.99  Ein Autografttransplantat in Aortenposition im Falle der Ross-
Operation wirkt dieser beschleunigten Degeneration entgegen. Die niedrigen Mortalitätszah-
len sprechen auch für den Einsatz dieses Verfahrens bei Kindern.106, 110   
Die Ross-Operation wird bevorzugt in der „Root-Replacement“-Technik angewandt. Diese 
Technik ist eine Abwandlung der ursprünglich von Ross entwickelten subkoronaren Technik.  
Eine Ross-Operation als Therapieoption scheidet aus bei Patienten mit pathologisch veränder-
ter Pulmonalklappe z.B. aufgrund  angeborener Klappenanomalien oder degenerativer Verän-
derungen. Eine weitere mögliche Kontraindikation liegt in der relativ langen kardiopulmona-
len Bypasszeit begründet. Patienten in schlechtem präoperativen Zustand sind daher keine 
geeigneten Kandidaten für eine Ross-Operation. 
Die Vorteile der Ross-Operation liegen im günstigen hämodynamischen Verhalten der im-
plantierten Klappen mit niedrigen Druckgradienten, einem niedrigen Thrombembolierisiko 
ohne Notwendigkeit einer Antikoagulation und einem geringen Infektionsrisiko der Prothese,8 
die sich in Grenzen sogar dem kindlichen Wachstum anpassen kann.8,110,118 Die Langzeiter-
gebnisse lassen noch keine eindeutige Bewertung dieser Operationsmethode zu, vorhandene 
Ergebnisse sind aber durchaus ermutigend.47,49,110  
 
 
1.7.6 Herztransplantation 
 
Bei sehr schwerer Herzinsuffizienz schließlich ist als Alternative zum isolierten Klappener-
satz an eine Herztransplantation zu denken. Die Überlebensraten sind in beiden Fällen durch-
aus vergleichbar.108 Aufgrund der besseren Verfügbarkeit von Klappenprothesen, sowie der 
Gefahr von Abstoßungsreaktionen, Infektionen und Transplantatvaskulopathien im Falle einer 
Transplantation ist ein isolierter Aortenklappenersatz mit Erhalt des eigenen Herzens jedoch 
generell vorzuziehen.108 
 
 
1.8 Klappenprothesen  
 
1.8.1 Mechanische Klappenprothesen 
 
Mechanische Klappenprothesen waren die ersten verfügbaren Prothesen. Sie sind allen ande-
ren Formen von Klappenprothesen in ihrer Funktionsdauer überlegen. Der Einsatz von me-
chanischen Klappenprothesen erfordert eine Antikoagulation der Patienten, weil das Fremd-
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material der Prothesen zu thrombembolischen Komplikationen führen kann. Die obligate An-
tikoagulation mit dem resultierenden erhöhten Blutungsrisiko stellt einen wesentlichen Nach-
teil der mechanischen Prothesen dar. 
Bei Patienten, die aufgrund anderer Umstände antikoaguliert werden müssen, überwiegen die 
Vorteile der mechanischen Prothesen. Sie sollten daher unabhängig von ihrem Alter eine me-
chanische Prothese erhalten. In diese Gruppe fallen z.B. Patienten mit Vorhofflimmern, hy-
perkoagulabile Risikopatienten und Patienten, die aufgrund anderer Klappenprothesen bereits 
antikoaguliert sind.  
 
 
1.8.2 Biologische Klappen 
 
Biologische Klappenprothesen erfordern keine permanente Antikoagulation der Patienten. Sie 
sind daher die bevorzugten Klappen für Patienten, bei denen auf eine Antikoagulation ver-
zichtet werden sollte. In diese Gruppe fallen Personen mit Unverträglichkeit der Antikoagula-
tion, Frauen mit Kinderwunsch und alte Patienten, bei denen die Risiken der Antikoagulation 
die längere Funktionsdauer einer mechanischen Prothese überwiegen. 
Die geringere Funktionsdauer der Bioprothesen liegt in ihrer höheren Rate an struktureller 
Klappendegeneration begründet. Die Wahrscheinlichkeit, dass eine Bioklappe frei von struk-
turellen Klappenfunktionsstörungen bleibt, ist je nach Modell unterschiedlich und beträgt 
mittlerweile z.B. für die Carpentier Edwards Bioprothese nach 12 Jahren über 90%.7 
Die strukturelle Klappendegeneration der Bioklappen wird meist verursacht durch eine Klap-
penkalzifikation. Die Verkalkung wiederum wird maßgeblich verursacht durch mechanischen 
Stress und Lipidakkumulation.71 Diese Tatsache erscheint ähnlich der Kalzifikation einer na-
tiven Klappe. Das Ausmaß der Kalzifikation einer nativen Klappe nimmt allerdings mit stei-
gendem Patientenalter zu, die Kalzifikationstendenz einer Klappenprothese nimmt mit stei-
gendem Patientenalter ab.45 Dieser und weitere Unterschiede zwischen beiden Formen der 
Kalzifikation lassen Zweifel an einer einheitlichen Genese beider Formen aufkommen.77 
Aus oben genannten Gründen wird heute bei Patienten über 70 Jahren meist eine Bioprothese 
verwendet, bei jüngeren Patienten meist eine mechanische. Eine strikte Altersgrenze lässt sich 
aber natürlich nicht angeben, der klinische Gesamteindruck des Patienten und seine eigene 
Meinung entscheiden mit über die Wahl der Prothese. 
Neben den klassischen Bioprothesen mit einem Stützgestell aus Metall (Stent) existieren auch 
ungestentete Modelle. Das fehlen dieses so genannten Stents und die Möglichkeit, stentfreie 
Prothesen größerer Prothesengröße einzusetzen (Oversizing), bedeuten eine größere Klappen-
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öffnungsfläche bei größerem Klappeninnendurchmesser und niedrigere transvalvuläre Gra-
dienten.46,63,84,65 Insbesondere unter Belastung zeigen die ungestenteten Bioprothesen ein  
günstigeres und der nativen Klappe ähnliches hämodynamisches Verhalten. So sind im deutli-
chen Gegensatz zu mechanischen Klappen kaum Anstiege der transvalvulären Gradienten 
unter Belastung festzustellen.64 Eine große, prospektive Studie hat bei ungestenteten Prothe-
sen einen größeren Rückgang der linksventrikulären Hypertrophie als bei gestenteten Prothe-
sen gezeigt,  was eine verbesserte Prognose erwarten lässt.  
Ein Nachteil der ungestenteten Klappenprothesen liegt darin, dass sie schwieriger zu implan-
tieren sind. Es sind aber noch längere Beobachtungszeiträume und weitere Studien notwendig 
um zu einem abschließenden Urteil zu gelangen.63 Bisherige Studien lassen einen steigenden 
Stellenwert der ungestenteten Prothesen aber möglich erscheinen.84 
Um thrombembolische Komplikationen zu verhindern, wird in einem 3-Monats-Intervall post 
Operationem  eine orale Antikoagulation empfohlen. Die daraus resultierende Gefahr von 
Blutungszwischenfällen gab Anlass zu der Überlegung, ob ein Verzicht auf die Antikoagula-
tion mit resultierendem höherem Risiko für Thrombembolien aber niedrigerem für Blutungs-
komplikationen die Lebenserwartung der Patienten erhöhen könnte.48 Die vorübergehende 3-
Monats-Antikoagulation ist  aber nach wie vor die Behandlung der Wahl. 
 
 
1.8.3 Homograftimplantate  
 
Im Jahre 1962 und 1964 wurden von Ross und Barratt-Boyes die ersten Implantationen von 
Homograftimplantaten beschrieben.39,40   
Homograftimplantate werden entweder von hirntoten Organspendern, oder auch von frisch 
verstorbenen Patienten innerhalb von 24 Stunden post mortem entnommen. 
Wurden die ersten Homograftimplantate frühzeitig nach der Entnahme implantiert, setzte sich 
im folgenden die Konservierung der Homograftimplantate durch. Bis heute werden unter-
schiedliche Konservierungsmethoden an Homograftimplantaten angewandt. Das Gefrier-
trocknen, chemische Sterilisationsverfahren und antibiotische Behandlungen zählen heute zu 
den üblichen Techniken.8 Durch modifizierte und schonende Konservierungsverfahren ist es 
gelungen, die Zahl vitaler Zellen in den Spenderorganen zu erhöhen. Bei diesen handelt es 
sich sowohl um empfängereigene als auch um Spenderzellen. Die Spenderzellen im Implantat 
scheinen zwar Ursache einer Immunreaktion zu sein,114,115,116 andererseits aber auch die Halt-
barkeit der Homograftimplantate zu erhöhen.8 Einige Autoren fordern daher eine HLA-Typ 
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entsprechende Auswahl des Implantats.117 Eine abschließende Beurteilung der Bedeutung der 
vitalen Spenderzellen im Implantat steht noch aus.8 
Die Vorteile von Homograftimplantaten liegen im exzellenten hämodynamischen Verhalten 
der implantierten Klappen mit niedrigen Druckgradienten, einem niedrigen Thrombembolieri-
siko ohne Notwendigkeit einer Antikoagulation und einem geringen Infektionsrisiko der Pro-
these. In dieser Hinsicht kommen die Homograftimplantate den nativen Klappen am nächs-
ten.99 
Das Risiko von strukturellem Klappenversagen von Homograftimplantaten ist  sowohl zum 
Alter des Spenders, als auch zu dem des Empfängers proportional und limitiert die Haltbar-
keit, die vermutlich auch aufgrund immunologischer und degenerativer Prozesse einge-
schränkt ist.8 
Homograftimplantate sollten daher besonders in Betracht gezogen werden bei Klappenersatz-
operationen aufgrund aktiver Endokarditis, bei Patienten zwischen 30 und 60 Jahren, welche 
nicht antikoaguliert werden können, Patienten mit kleinen Aorten-Annuli, sowie bei simulta-
nem Ersatz der Aortenklappe und der Aortenwurzel. Von ihrem Einsatz abzusehen ist bei 
Patienten mit schwer verkalkten Aortenwurzeln und bei Patienten unter 20 Jahren.8 
 
 
1.8.4 Die Prothesengröße 
 
Die Größe einer  Herzklappe hat einen bedeutenden Einfluss auf die hämodynamischen Ver-
hältnisse. Eine Untersuchung an 6801 Spenderherzen ergab, dass die Größe der nativen Aor-
tenklappenöffnungsfläche des Menschen mit seiner Körperoberfläche korrelliert.109  
Im Falle eines Missverhältnisses zwischen der Größe der Körperoberfläche eines Patienten 
und der Größe der bei ihm implantierten Klappenprothese spricht man von einem „Prosthesis-
Patient Mismatch (PPM)“. Dieses Missverhältnis wurde erstbeschrieben von Rahimtoola2 als 
dann bestehend, wenn die indexierte effektive Klappenöffnungsfläche (EOAi) der Prothese 
kleiner ist als diejenige der normalen menschlichen Klappe. Die indexierte effektive Klap-
penöffnungsfläche (EOAi) der Prothese berechnet sich aus dem Quotienten der effektiven 
Klappenöffnungsfläche in cm² und der Körperoberfläche in m². 
Man unterscheidet drei Schweregrade eines Prothesenmissverhältnisses: 
 
Grad 1: klinisch nicht relevant:  indexierte EOA > 0,85 cm²/m² 
Grad 2: mittelschwer   indexierte EOA > 0,65 cm²/m² aber  < 0,85 cm²/m² 
Grad 3: schwer   indexierte EOA < 0,65 cm²/m² 
 33 
 
Die Bedeutung dieses Missverhältnisses wird unterschiedlich bewertet. Einige große Studien, 
z.T. prospektiv randomisiert,  zeigen einen Zusammenhang zwischen dem Schweregrad eines 
solchen Missverhältnisses mit der perioperativen Mortalität1,51,52 und  der Mittel- und Lang-
zeitsterblichkeit.22,51,52,68,95,119,121 Des weiteren wurde gezeigt, dass neben einem hohen Le-
bensalter des Patienten, eine kleine Klappenprothese zu den wichtigsten Prädiktoren eines 
perioperativen Todes zählt.52,90,102 Andere Studien sehen keinen Einfluss eines bestehenden 
Patienten-Prothesen-Missverhältnis auf die Prognose des Patienten.120,122 
Die Häufigkeit dieses Missverhältnisses variiert mit dem Patientenkollektiv und der verwen-
deten Prothese, zwischen 20% und 70 %.51,68,121 Somit handelt es sich nicht um ein seltenes 
Phänomen. 
Der Weg, der vom Patienten-Prothesen-Missverhältnis zur verschlechterten Prognose führt, 
wird in einer Verringerung der postoperativen Regression der linksventrikulären Hypertrophie 
gesehen, welche einen unabhängigen kardialen Risikofaktor darstellt.51,68,78,84  
Eine möglichst groß gewählte Prothese ist aus hämodynamischer Sicht als generell günstiger 
zu beurteilen. Um ein Missverhältnis von Prothesen- und Patientengröße zu verhindern, wird 
in einigen Kliniken routinemäßig die postoperative indexierte effektive Klappenöffnungsflä-
che berechnet aus Kenntnis der Werte der Prothese und derer der Körpermaße des Patienten. 
Lässt diese Prognose ein klinisch relevantes Missverhältnis vermuten (iEOA < 0.85 cm²/m²), 
so wird in diesen Kliniken eine prophylaktische Aortenwurzelerweiterung bzw. die Verwen-
dung einer ungestenteten Bioprothese oder die Implantation einer modernen mechanischen 
Prothese empfohlen, wenn das damit verbundene zusätzliche Risiko das des Patienten-
Prothesen-Missverhältnisses nicht übersteigt.51,62,113 Die Aortenwurzelerweiterung  ist nach 
Aussage mancher Autoren nur mit einem geringen operativen Mehraufwand verbunden, wel-
cher durch günstigere hämodynamische Verhältnisse postoperativ seine Legitimation findet 
62,69 und die operative Mortalität nicht steigert.62 Ein derartiges Vorgehen ist allerdings kein 
international anerkanntes Routineverfahren. 
 
 
1.9 Prognose bei Aortenklappenersatz 
 
Die 3-Jahres Überlebensrate nach Aortenklappenersatz liegt bei 80% und kommt somit dem 
der Normalbevölkerung entsprechenden Alters sehr nahe. Operationsspezifische Folgen wie 
Thrombembolien, Blutungen, Prothesenversagen oder Endokarditis sind selten und betragen 
ca. 2%-3% pro Jahr.77 
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Die Langzeitprognose beim Klappenersatz ist natürlich nicht unabhängig vom implantierten 
Klappentyp, da speziell eine mögliche Antikoagulation bei mechanischen Klappen und die 
geringere Lebensdauer biologischer Klappen einen Einfluss auf die Prognose haben. Die ge-
naue Abhängigkeit der Prognose vom Prothesentyp ist momentan jedoch noch Gegenstand 
der wissenschaftlichen Diskussion.97 
Die perioperative Mortalität ist von einer Reihe von Faktoren abhängig. Sie steigt an im Falle 
der simultanen Bypassanlage,85,102,105 Verwendung einer besonders kleinen Klappenprothe-
se,90,102,52 eines schlechten  präoperativen Patientenzustandes (NYHA III-IV),68,85,102 Diabetes 
mellitus,85 kombinierter schwerer Aortenstenose mit schwerer koronarer Herzkrankheit85 und 
bei hohem Patientenalter97,120 und ist daher nicht beliebig auf alle Patientenkollektive an-
wendbar. Eine Auswertung der Daten des seit 1985 geführten britischen Zentralregisters, wel-
ches Daten von ca. 100 000 Herzklappenoperationen verwaltet, kann aber als guter Durch-
schnittswert zumindest für westliche Patientenkollektive gesehen werden und bezeichnet die 
durchschnittliche perioperative Mortalität mit 6 %97 im Falle der Erstoperation. Diese 6% 
bezeichnen den Durchschnittswert der letzten 15 Jahre, innerhalb welcher jedoch eine Ten-
denz zu geringerer Mortalität besteht (1986: 7,3%; 2000: 5,6%). Diese Werte stimmen gut mit 
denen anderer Studien überein.120, 85 Des weiteren muss unterschieden werden, welche Herz-
klappe operiert wurde: so zeigt der Aortenklappenersatz mit 5%97die günstigste Prognose, 
gefolgt von 7% im Falle eines mitralen und 16% bei tricuspidalem Klappenersatz.97 
Im Falle von Kombinationseingriffen liegt die perioperative Mortalität deutlich höher und 
liegt laut gleicher Quelle im Jahr 2000 für Doppeleingriffe bei 9,3% und im Falle von Drei-
facheingriffen bei 28,6%.  
Generell scheinen die Risikofaktoren, die für die Prognose einer Bypass-Operation relevant 
sind, auch die Prognose eines Herzklappenersatzes zu beeinflussen, wobei in der Herzklap-
penchirurgie der präoperative funktionelle Status des Patienten eine wichtigere Rolle zu spie-
len scheint als in der Bypass-Chirurgie, wie die Auswertung von 65.585 Patienten des De-
partment of Veteran Affairs ergab.104 Eine mögliche Begründung könnte darin zu sehen sein, 
dass im Falle eines Klappenvitiums ein verschlechterter funktioneller Status zumeist bereits 
mit deutlichen Veränderungen des Myokards wie Hypertrophie bzw. Gefügedilatation einher-
geht, während bei isolierter koronarer Herzkankheit der verminderte Koronarfluss an sich eine 
Verminderung der Leistungsreserve bewirkt. 
Der Einfluss des Patientengeschlechtes auf die Prognose wird noch kontrovers diskutiert. 
Während die Auswertung des britischen Herzklappenregisters einen negativen Einfluss des 
weiblichen Geschlechtes auf die Prognose beschreibt,97 sehen andere Studien diese Risiko-
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steigerung im Falle von männlichem Patientengeschlecht,105 oder sie sehen keinen signifikan-
ten Einfluss des Geschlechtes.  
Der Einfluss einer gleichzeitig durchgeführten Revaskularisations-OP auf das operative Risi-
ko ist davon abhängig, welche Erkrankung die führende ist. Bei führender Indikation eines 
Aortenklappenersatzes und simultaner Bypassoperation ist das perioperative Risiko am nied-
rigsten. Ist die koronare Herzerkrankung die führende Indikation, steigt die operative Mortali-
tät und erreicht ein Maximum, wenn beide Ursachen eine absolute Operationsindikation dar-
stellen.85 
Der Aortenklappenersatz beseitigt  die Stenose bzw. die Insuffizienz und führt auch zu einem 
Rückgang der linksventrikulären Hypertrophie.78,84,96 Im Tierexperiment wurde zusätzlich die 
Reversibilität der spezifischen pathologischen Gen-Expression gezeigt, die den Umbau der 
extrazellulären Matrix nach Stenosebeginn eingeleitet hatte. Diese Ergebnisse deuten darauf 
hin, dass die pathologischen Veränderungen an der Herzmuskulatur im Anfangsstadium voll 
reversibel sind, solange noch keine wesentliche Fibrose und Zelluntergänge eingetreten 
sind.78 Diese Ergebnisse lassen sich aber nicht auf menschliche Patienten fortgeschrittenen 
Lebensalters übertragen, bei denen ein Klappenersatz nach jahrelanger Stenose mit myokardi-
aler Fibrose durchgeführt wurde. Eine Langzeitstudie ergab auch 6 Jahre nach Aortenklap-
penersatz die Persistenz pathologischer Myokardveränderungen wie z.B. eine interstitielle 
Fibrose oder einen erhöhten Volumenanteil der Myofibrillen. 96 
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2.  Material und Methodik 
 
2.1 Das Patientenkollektiv 
 
Das Patientenkollektiv bestand aus allen Patienten, bei denen im Zeitraum von Januar 2002 
bis April 2003 ein Aortenklappenersatz durch eine der beiden untersuchten Bioprothesen in 
der Klinik für Herz-, Thorax- und Gefäß- Chirurgie der RWTH Aachen durchgeführt wurde. 
Insgesamt waren dies 135 Patienten. Bei den verwendeten Bioprothesen handelt es sich um 
das Modell „Epic“ der Firma St. Jude Medical (SJM) und das Modell „Perimount 2900“ der 
Firma Edwards-Lifescience (CEP). 
Von diesen 135 Patienten erschienen 81 zur Nachuntersuchung in der Uniklinik Aachen. Die 
echokardiographische Untersuchung fand in der Klinik für Herz-, Thorax- und Gefäß- Chi-
rurgie statt und wurde von einem Facharzt für Kardiologie durchgeführt. 
Der häufigste Grund für das Nichterscheinen der Patienten waren  die Unannehmlichkeiten 
der z.T. weiten Anreise bei Patienten meist höheren Lebensalters. Ein weiterer häufiger 
Grund, die Nachuntersuchung abzulehnen war, dass die Patienten keinen Benefit einer zusätz-
lichen Kontrolluntersuchung sahen. Ein Patient lehnte jegliche Art der ärztlichen Nachunter-
suchung ab und ließ sich dementsprechend auch nicht von einem Kardiologen nachuntersu-
chen. 
Von den 81 nachuntersuchten Patienten wurden vier in der Klinik für Innere Medizin I der 
RWTH-Aachen nachuntersucht. Die dortige Standard-Nachuntersuchung erfasste alle für uns 
relevanten Parameter mit. 
 
2.2 Datenerfassung 
 
Im Rahmen der Nachuntersuchung  wurde bei allen Patienten ein transthorakales Echokardio-
gramm erstellt, der Blutdruck gemessen und eine Anamnese erhoben. Anschließend füllten 
die Patienten einen Fragebogen zu ihrer momentanen Lebensqualität aus. 
Echokardiographisch wurden morphologische Parameter und das funktionelle Verhalten des 
Herzens, insbesondere der Klappen begutachtet. Folgende Parameter wurden bestimmt: die 
Größenverhältnisse des rechten und linken Ventrikels und der Vorhöfe, der Durchmesser des 
linksventrikulären Ausflusstraktes. Die Bewegungen der Aortenklappe wurden im 2-D-Bild 
sowie im M-Mode untersucht. Die Kontraktion des Myokards wurde auf eventuelle Dyskine-
sien untersucht. Im Farbdoppler wurde nach eventuellen Insuffizienzzeichen gesucht und die 
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Strömungsprofile inklusive der maximalen Flussgeschwindigkeiten über der Aortenklappe 
und im linksventrikulären Ausflusstrakt bestimmt. 
Aus den gemessenen Parametern ließen sich weitere Parameter errechnen. Auf diese Weise 
wurden die biplane Ejektionsfraktion, der mittlere und maximale Druckgradient über der Pro-
these (Bernoulli-Gleichung), die Klappenöffnungsfläche (Kontinuitätsgleichung), die Fractio-
nal Shortening und der Stroke-Work-Loss ermittelt.   
Alle Patienten, die im Rahmen der Studie nachuntersucht wurden, erhielten nach der Untersu-
chung einen Fragebogen zu ihrer momentanen Lebensqualität und ihrer Bewertung der Be-
handlung ihrer Krankheit. Dieser Fragebogen wurde bewusst kurz gehalten, er dient nicht der 
Erstellung eines Quality-of-Life-Scores sondern gibt lediglich einen orientierenden Überblick 
über die Lebensumstände der Patienten. Mit denjenigen Patienten, die nicht persönlich zur 
Nachuntersuchung erschienen, sondern in der Ambulanz der Klinik für Innere Medizin nach-
untersucht wurden, wurde der Fragebogen telefonisch durchgesprochen. 
 
 
2.3 Die verwendeten Klappenprothesen 
 
Im Rahmen der Studie wurden Patienten mit zwei unterschiedlichen Typen von Bioklappen 
nachuntersucht: 
  
1.) St. Jude Medical, Model Epic (SJM) 
2.) Carpentier-Edwards,  Model Perimount 2900 (CEP) 
 
Die verglichenen Herzklappen gehören beide zu der Gruppe der gestenteten Bioprothesen. 
 
 
2.3.1 St. Jude Medical Model Epic 
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Diese Bioprothese der Firma SJM wird hergestellt aus ausgewählten Aortenklappensegeln des 
Schweines. Die Fixierung des biologischen Materials erfolgt durch eine Glutaraldehyd-
Lösung bei minimalem Druck (<1 mmHg), um die Kollagenstruktur des Gewebes nicht zu 
beschädigen. Anschließend folgt eine Ethanolbehandlung der glutaraldehydfixierten Klappe, 
um einer etwaigen Klappenkalzifikation entgegenzuwirken. Durch diese Behandlung werden 
über 90 % der Cholesterine und Phospholipide aus dem Klappengewebe ausgewaschen, wel-
che unter dem Verdacht stehen, Ausgangspunkte der Klappenkalzifikation zu sein. 
Die Aufhängung besteht aus einem Nahtring und einem flexiblen Acetyl-Copolymer-Stent. In 
den Nahtring ist ein Draht eingearbeitet, um eine Darstellbarkeit bei Röntgenuntersuchungen 
zu gewährleisten.  
Zusätzliches Perikardgewebe an der Ausflusskante (s. nachfolgende Abb.) soll den Kontakt 
des Biogewebes zu den Kunststoff-Anteilen verhindern, welcher potentiell das Klappengewe-
be schädigen könnte. 
 
 
 
 
Die unterschiedlichen Größen der Herzklappe werden in 2 mm Schritten angeboten. Die Im-
plantationshöhen verhalten sich wie folgt: 
 
Prothesengröße Implantationshöhe   [mm]
21 11
23 11
25 13
27 14
29 15
31 16  
Tab. 1: Verhältnis der Prothesengröße zur Implantationshöhe in mm 
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Frühere Studien ergaben folgende Werte bezüglich der Maße bzw. des hämodynamischen 
Verhaltens der Klappe: 
 
Klappen
größe 
Stentaussendurch-
messer [mm] 
Stentdicke 
[mm] 
Innendurchmesser  
[mm] 
EOA 
[cm2]16 
21 20,3 0,81 18,68 1,2 
23 22,4 0,81 20,78 1,3 
25 24,2 0,81 22,58 1,7 
27 26,1 0,81 24,48 1,7 
29 28 0,87 26,26 2,6 
31 30,1 0,87 28,36 2,9 
33 32 0,87 30,26  
35 34,2 0,87 32,46  
Tab. 2: Maße der SJM-Prothesen. 
 
Klappen
größe 
Mittlerer Druck-
gradient [mmHg](17) 
Mittlerer Druck-
gradient [mmHg](3)  
Mittlerer Druck-
gradient [mmHg] (16) 
21 18  26  22  
23 16  21  20  
25 13  21  15  
27  15  12  
Tab. 3: Hämodynamische Parameter der SJM-Prothesen. 
 
Für die SJM-Biocor Klappe, das baugleiche Vorgängermodell der SJM-Epic Klappe liegen  
klinische Daten über einen Zeitraum von über 15 Jahren vor.  Laut Angaben des Herstellers 
ergaben diese Daten, dass nach 15 Jahren 76+/-7% der implantierten Klappen nicht aufgrund 
von Verschleißerscheinungen ausgetauscht werden mussten. Der Unterschied zwischen diesen 
beiden Klappen liegt darin, dass bei der SJM-Epic-Klappe das „Linx-Verfahren“, eine Etha-
nolbehandlung zur Kalzifikationsprophylaxe, zusätzlich angewendet wurde. Dieses Verfahren 
soll auch einer Aortenwurzelkalzifikation vorbeugen, wie eine vergleichende Studie mit der 
SJM Toronto SPV II ergab.70  Unterschiede zwischen der SJM-Epic und der SJM-Biocor las-
sen sich also bezüglich ihrer Kalzifikationstendenz erwarten. Die räumlichen Abmessungen 
und das hämodynamische Verhalten der beiden Klappen sollen jedoch identisch sein, solange 
sie nicht verkalkt sind, was bei unserer Kurzzeitstudie nicht zu erwarten ist. 
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2.3.2 Carpentier-Edwards,  Model Perimount 2900 
 
 
 
Diese Bioprothese besteht aus Rinderperikard. Rinderperikard wurde in mehreren Studien 
bereits als Gewebe beschrieben, welches sich für derartige Verwendung gut eignet.76 
Das Gerüst der Klappe besteht aus einem Drahtrahmen aus einer korrosionsbeständigen, er-
müdungsbeständigen Metalllegierung (ElgiloyTM), welche mit Polyestergewebe überzogen 
ist. Der Nahtring besteht aus Silikongummi, umgeben von Polytetrafluorethylen. Diese Be-
schichtung soll das Einwachsen und die Einkapselung des Nahtringes erleichtern. 
Ebenso wie die Klappe der Firma SJM wird auch die Perimount Klappe unter besonders nied-
rigem Druck mit Glutaraldehyd behandelt, und es werden ebenfalls durch Ethanol-
Behandlung die Cholesterine ausgelöst. 
 
Die Herstellerangaben beschreiben die Abmessungen der Prothese wie folgt: 
 
Prothesengröße Außendurchmesser 
(Nahtring)[mm] 
Innendurchmesser 
[mm] 
Implantationshöhe, 
offen  [mm] 
19mm 26 18 14 
21mm 29 20 15 
23mm 31 22 16 
25mm 33 24 17 
27mm 35 26 18 
29mm 37 28 19 
Tab. 4: Maße der CEP-Prothesen. 
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2.4 Erfassung der Lebensqualität 
 
Den Patienten wurde zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung ein Fragebogen zu ihrer Lebens-
qualität vorgelegt. Sie konnten ihre Lebensqualität prä- und postoperativ auf einer Skala mit 
fünf Unterteilungen angeben gemäß „sehr gut“, „gut“, „mäßig“, „schlecht“ oder „sehr 
schlecht“. Weiterhin bestand die Möglichkeit, die Antwort zu verweigern.  
Im folgenden wurden den Patienten Fragen zu den Einzelqualitäten der Lebensqualität ge-
stellt, welche ebenfalls auf einer 5-teiligen Skala mit Möglichkeit der Antwortverweigerung 
beantwortet werden konnten.  
 
 
2.5 Datenverarbeitung und statistische Verfahren 
 
Im Stadium der Planung der Studie fand eine Beratung durch das Institut für medizinische 
Statistik der RWTH-Aachen statt. Die korrekte Erfassung entsprechender Parameter und die 
später anzuwendenden statistischen Verfahren wurden erörtert.  
Kontinuierliche Variablen wurden als Mittelwert +/- Standardabweichung angegeben, qualita-
tive Variablen wurden in ihrer Häufigkeit erfasst. 
Die bei den Patienten gemessenen Daten wurden in das Tabellenkalkulationsprogramm 
Microsoft Exel eingegeben. Für die statistischen Berechnungen wurde das Programm S Plus 
Statistik Software (SPSS) 12.01 für Windows verwand. Um Unterschiede zwischen beiden 
Klappenprothesen bezüglich ihrer statistischen Signifikanz zu überprüfen, wurde ein t-Test 
für unabhängige Stichproben durchgeführt. Ein p-Wert < 0.05 wurde als statistische Signifi-
kanzgrenze festgelegt. Da es sich beim Vergleich der beiden Klappen um einen rein explora-
tiven Ansatz handelte wurde auf eine Bonferroni-Adjustierung verzichtet.  
Mit Hilfe von multivariaten linearen Regressionsanalysen konnte untersucht werden, ob 
Merkmale in signifikantem Maß Einfluss auf einander nehmen. Mit Hilfe einer logistischen 
Regressionsanalyse wurden potentielle Einflüsse auf die perioperative Mortalität untersucht. 
Die Diagramme wurden ebenfalls mit dem Programm SPSS 12.01 für Windows erstellt. 
Die Angaben zur Lebensqualität wurden mittels eines Wilcoxon-Rangsummentest verglichen. 
Hierzu wurde das Programm Matlab verwendet, mit welchem ebenfalls der entsprechende 
Boxplot errechnet und dargestellt wurde.  
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3. Ergebnisse 
 
 
3.1 Das Patienten Kollektiv 
 
Von den 135 Patienten des Patientenkollektives starben bis zum Zeitpunkt der Datenerhebung 
18 Patienten, 10 innerhalb von 30 Tagen post operationem bzw. während des Krankenhaus-
aufenthaltes der Klappenersatzoperation, was einer perioperativen Letalität von 7,41% ent-
spricht. 
Von den 81 nachuntersuchten Patienten waren 40 mänlich, 41weiblich, was einem Verhältnis 
von 49% zu 51% entspricht.  Bei 37 Patienten (46%) wurde eine Carpentier-Edwards-
Prothese implantiert, bei 44 (54%) eine SJM-Prothese. Die mittlere Größe der gewählten 
Klappenprothese war in beiden Untergruppen identisch (24, p = NS). 
 
Prothesengröße 
(angegeben) 
 
Anzahl 
der SJM-Prothesen 
Anzahl 
der CEP-Prothesen 
21 5 9 
23 19 14 
25 17 8 
27 3 2 
29 0 4 
Gesamt 44 37 
Durchschnittsgröße 24 ± 1,6 24 ± 2,4 
Tab. 5: Größenverteilung der unterschiedlichen Prothesentypen. 
 
Das Durchschnittsalter zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung lag bei 74,86 Jahren ± 6,67 Jah-
ren. Der jüngste Patient war 36 Jahre, die älteste Patientin war 90 Jahre. Zum Zeitpunkt der 
Operation betrug das Durchschnittsalter 73,83 Jahre, der jüngste Patient war 34, der älteste 89 
Jahre alt. 
Die Verteilung der beiden Klappentypen auf die unterschiedlichen Altersgruppen ist im fol-
genden Diagramm dargestellt. 
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Diagramm. 1: Verteilung des Patientenalters in Fälle pro Altersgruppe; getrennt nach Prothesentyp. 
 
 
Das durchschnittliche Alter der Patienten mit einer SJM-Prothese beträgt 76,39 Jahre ± 5,06 
Jahre, das der Patienten mit einer CEP-Prothese 73,0 Jahre ± 8,06 Jahre (p = 0,025). Alle Un-
tersuchten waren weiße Europäer, so dass ein Einfluss der ethnischen Herkunft auf die unter-
suchten Parameter auszuschließen ist.  
Die durchschnittliche Zeitspanne von der Operation bis zur Nachuntersuchung beträgt 9,7 +/- 
4,1 Monate ( CEP: 11,62 ± 4,49 Monate,  SJM: 8,07 ± 2,90 Monate p = n.s.).  
Grund für den Aortenklappenersatz war in 48 Fällen eine reine Aortenstenose, in 6 Fällen eine 
reine Aorteninsuffizienz, in 27 Fällen lag eine Kombination beider Pathologien vor. 
Bei den SJM Klappen betrug die Anzahl der reinen Stenosen 28 von 44 Patienten, entspre-
chend 63,6 %. Bei einem Patienten wurde die Operationsindikation aufgrund einer reinen 
Insuffizienz gestellt (2,3 %) und in 15 Fällen entsprechend 34,1% lag eine Kombination bei-
der Pathologien vor.  
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Bei den CEP Klappen betrug die Anzahl der reinen Stenosen 20 von 37 Patienten, entspre-
chend 54,1 %, fünf Operationsindikationen wurden aufgrund einer reinen Insuffizienz gestellt 
(13,5 %) und in 12 Fällen (32,4%) lag eine Kombination beider Vitien vor.  
In 44 Fällen, also in 54% der Operierten wurde zusätzlich zum Aortenklappenersatz eine  ope-
rative koronare Revaskularisation durchgeführt, 4 Patienten erhielten einen Aorta-Ascendens-
Ersatz,  ein Patient eine Vorhofablation und ein  Patient eine Stentimplantation in die Aorta. 
Bei je einem Patienten wurde simultan mit dem Aortenklappenersatz eine Mitralklappenre-
konstruktion durchgeführt, eine DOR-Plastik in Kombination mit einer Bypassoperation bzw. 
eine Thrombendarteriektomie der Arteria carotis in Kombination mit einer Bypass-OP. 
In der Gruppe der CEP Patienten lag die Anzahl der Patienten, die einen reinen Aortenklap-
penersatz bekamen bei 16 von 37 Patienten, entsprechend 43,2 %. In der Gruppe der SJM 
Patienten bei 13 von 44 Patienten, entsprechend 29,5 %. 
Von den 10 perioperativ verstorbenen Patienten verstarben sechs an einer primär kardialen 
Ursache. Je einmal war die Ursache eine Blutung aus der Aorta ascendens zwei Tage postope-
rativ, eine postoperative Herzrhythmusstörung und nachfolgende erfolglose Reanimation, ein 
akutes Rechtsherzversagens bei begleitender Mitral- und Trikuspidalinsuffizienz.  Zwei Pati-
enten verstarben nach Explantation einer extrakorporalen Membranoxygenation bei Low-
Output-Syndrom. Einmalig kam es zu einer akuten postoperativen Protheseninsuffizienz 
(CEP, 23 mm), welche durch eine Reoperation und einen erneuten Klappenersatz mittels me-
chanischer Prothese behandelt werden musste, in dessen Folge der Patient verstarb.  
Vier Patienten verstarben nach langem kompliziertem Intensivverlauf an Multiorganversagen, 
drei davon im Rahmen einer Sepsis.  
Von den acht Patienten, die nach dem Krankenhausaufenthalt für den Aortenklappenersatz  
verstarben, starb einer aufgrund eines Magenkarzinoms, einer perioperativ im Rahmen einer 
Nierentransplantation acht Monate nach dem Klappenersatz und einer im Rahmen eines aku-
ten Myokardinfarktes fünf Monate nach Klappenersatz. Bei den übrigen Patienten liegen kei-
ne exakten Details zur Todesursache vor. 
Beim Vergleich des mittleren NYHA-Scores der beiden Prothesentypen präoperativ und post-
operativ ergibt sich für die SJM-Prothese 2,56 ± 0,66  präoperativ und 1,56 ± 0,58  postopera-
tiv. Für die CEP-Prothese 2,51 ± 0,69 präoperativ und 1,43 ± 0,60 postoperativ. Weder präo-
perativ noch postoperativ sind signifikante Unterschiede zwischen den beiden Gruppen fest-
zustellen (p = n.s.). 
Die Verteilung der einzelnen NYHA-Werte prä- und postoperativ zeigen die folgenden Ab-
bildungen. 
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Diagramm. 2 : Funktioneller Status gemäß NYHA-Klassifikation in Prozent pro NYHA-
Gruppe präoperativ (a) und postoperativ (b). 
 
Abb. a)      
 
Abb. b) 
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3.2 Die Klappenöffnungsfläche 
 
 
Die Klappenöffnungsfläche lässt sich als absolute Klappenöffnungsfläche bei den beiden Pro-
thesentypen vergleichen, oder als indexierte Klappenöffnungsfläche, in Form des „iEOA“, 
normiert auf die Körperoberfläche. 
Die absolute mittlere Klappenöffnungsfläche der SJM-Klappen  beträgt 1,11 cm² ± 0,42 cm², 
die der CEP-Klappen (1,42 cm² ± 0,44 cm²) bei  gleicher mittlerer Prothesengröße (CEP: 24 ± 
2,4; SJM: 24 ± 1,6; p = n.s.). Dieser Unterschied ist statistisch signifikant (p = 0,004). 
Teilt man die Patienten nach der Größe der implantierten Prothese in Gruppen ein und ver-
gleicht die Klappenöffnungsflächen der beiden Prothesentypen dann innerhalb der einzelnen 
Gruppen, so fällt auf, dass die Baxter-Klappen bei den kleineren Klappen ( ≤ 25 mm)  die 
größere  Klappenöffnungsfläche haben. Bei einer Klappengröße von 27 mm scheinen die 
SJM-Klappen überlegen zu sein, wobei in dieser Gruppe aufgrund der niedrigen Fallzahl kein 
signifikanter Unterschied festzustellen ist (p = 0,318).  
 
Klappen- 
größe 
Klappenöffnungsfläche  
der CEP-Prothese 
Klappenöffnungsfläche  
der SJM-Prothese 
Signifikanz 
21 1,15 cm² ± 0,36 cm² 0,75 cm² ± 0,05 cm² P = 0,099 
23 1,41 cm² ± 0,38 cm² 1,01 cm² ± 0,24 cm² P = 0,002 
25 1,63 cm ²± 0,66 cm² 1,16 cm² ± 0,36 cm² P = 0,053 
27 1,39 cm² ± 0,08 cm² 2,16 cm² ± 0,82 cm² P = 0,318 
29 1,73 cm² ± 0,11 cm²   
gesamt 1,42cm² ± 0,44cm² 1,11cm² ± 0,42cm² P = 0,004 
Tab. 6: Klappenöffnungsfläche der unterschiedlichen Klappenprothesen, nach Prothesengröße 
getrennt. 
 
Das folgende Diagramm verdeutlicht die Werte der unterschiedlichen Prothesentypen in der 
jeweiligen Prothesengröße: 
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Diagramm. 3 : Mittlere Klappenöffnungsfläche bei jeweiliger Prothesengröße, getrennt nach 
Prothesentyp. 
 
Vergleicht man die indexierte Klappenöffnungsfläche „iEOA“ der beiden Klappentypen 
(s.1.8.4) so fällt auf, dass diese bei den SJM-Klappen ebenfalls signifikant niedriger ist (CEP: 
0,77 ± 0,19; SJM: 0,64 ± 0,25; p = 0,019), wobei dieser Trend nicht von dem der Körperober-
fläche unterhalten wird, welche ebenfalls im Falle der CEP-Klappen größer ist (CEP: 1,87 m² 
± 0,2; SJM: 1,77 ± 0,17 m²; p = 0,022). CEP-Klappen zeigen also größere Öffnungsflächen 
(+28%) bei größerer Körperoberfläche (+ 6%) der Patienten, was zu einer größeren iEOA 
führt. 
Die Ergebnisse der indexierten Klappenöffnungsfläche der beiden Prothesentypen wurden 
gemäß der Stadieneinteilung nach Rahimtoola2 den Schweregraden I – III zugeteilt (s. 1.8.4). 
Dabei wurden einerseits die Durchschnittswerte einer Prothesengröße der jeweiligen Prothe-
sen verglichen, andererseits die Gesamtdurchschnittswerte der beiden Prothesentypen. Die 
Tatsache, dass die unterschiedlichen Prothesengrößen unterschiedlich oft implantiert wurden 
erklärt dabei, dass der Schweregrad des Durchschnittswertes vom arithmetischen Mittel der 
Schweregrade der einzelnen Untergruppen divergiert. 
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Die Daten unserer Nachuntersuchung ergeben, dass nach Rahimtoola² die SJM-Klappen in 21 
mm, 23 mm und 25 mm Größe ein schweres Patienten-Prothesen-Missverhältnis aufweisen. 
CEP-Klappen in 21 mm, 23 mm, 25 mm und 27 mm zeigen ein mittleres, CEP-Prothesen in 
29 mm und SJM-Prothesen in 27 mm Größe zeigen kein klinisch relevantes Patienten-
Prothesen-Missverhältnis. 
 
 
 
Prothesen- 
größe 
iEOA der CEP-Prothese  iEOA der SJM-Prothese  Signifikanz 
21 0,68 cm²/m² ± 0,19 cm²/m² 0,44 cm²/m² ± 0,03 cm²/m² P = 0,069 
23 0,76 cm²/m² ± 0,18 cm²/m² 0,60 cm²/m² ± 0,15 cm²/m² P = 0,024 
25 0,89 cm²/m² ± 0,24 cm²/m² 0,64 cm²/m² ± 0,24 cm²/m² P = 0,100 
27 0,77 cm²/m² ± 0,02 cm²/m² 1,19 cm²/m² ± 0,34 cm²/m² P = 0,345 
29 0,85 cm²/m² ± 0,04 cm²/m²   
gesamt 0,77 cm²/m² ± 0,19 cm²/m² 0,64 cm²/m² ± 0,25 cm²/m² P = 0,019 
Tab. 7: Indexierte Klappenöffnungsfläche der unterschiedlichen Klappenprothesen, getrennt 
nach Prothesen-größe. 
 
Prothesengröße PPM-Grad² 
CEP-Prothese 
PPM-Grad² 
SJM-Prothese 
21 II III 
23 II III 
25 I III 
27 II I 
29 I - - - 
Gesamt II III 
Tab. 8: Schwere des Patienten-Prothesenmissverhältnisses der unterschiedlichen Klappenpro-
thesen, getrennt nach Prothesengröße 
 
 
 
Das folgende Diagramm verdeutlicht die indexierte Klappenöffnungsfläche der beiden Pro-
thesentypen bei den jeweiligen Prothesengrößen. 
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Diagramm. 4 : Mittlere indexierte effektive Klappenöffnungsfläche „iEOA“ bei jeweiliger 
Prothesengröße, getrennt nach Prothesentyp. 
 
 
3.3 Druckgradienten 
 
Der mittlere Druckgradient liegt bei den CEP-Klappen bei 11,15 mmHg ± 4,18 mmHg. Der 
mittlere Druckgradient der SJM-Klappen liegt bei 14,8 mmHg ± 6,4 mmHg und damit 32% 
über dem der Vergleichsgruppe (p = 0,004). 
Teilt man die Patienten wieder nach der Prothesengröße in Gruppen ein, so zeigt die CEP-
Prothese in allen Gruppen niedrigere Gradienten, am deutlichsten jedoch bei den kleineren 
Prothesengrößen.  
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Prothesen-
größe 
 
PGmean der CEP-
Prothese  
PGmean der SJM-Prothese  Signifikanz 
21 13,58 mmHg ± 3,7 mmHg 27,0 mmHg ± 5,74 mmHg p<0,001 
23 11,25 mmHg ± 3,96 mmHg 13,29 mmHg ± 4,29 mmHg p=0,179 
25 9,16 mmHg ± 3,29 mmHg 13,69 mmHg ± 4,68 mmHg p=0,022 
27 8,73 mmHg ± 1,33 mmHg 9,8 mmHg ± 4,63 mmHg p=0,781 
29 10,04 mmHg ± 5,52 mmHg   
gesamt 11,15 mmHg ± 4,18 mmHg 14,80 mmHg ± 6,4 mmHg p=0,004 
Tab. 9: Mittlere Druckgradienten d er unterschiedlichen Klappenprothesen, getrennt nach 
Prothesengröße. 
 
Diagramm. 5 : Mittelwert des mittleren Druckgradienten in mmHg  bei jeweiliger Prothesen-
größe. 
 
Der durchschnittliche maximale Druckgradient liegt bei den CEP-Klappen ebenfalls unter 
dem der SJM-Klappen (CEP: 20,43 mmHg ± 7,13 mmHg, SJM: 27,3 ± 10,89 mmHg). Auch 
dieser Unterschied ist statistisch signifikant (p=0,002) und besonders deutlich bei kleinen Pro-
thesengrößen. 
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Prothesen- 
Größe 
 
PGmax der CEP-Prothese  
 
PGmax der SJM-Prothese  
 
Signifikanz 
21 24,71 mmHg ± 7,07 mmHg 47,06 mmHg ± 9,5 mmHg P < 0,001 
23 20,26 mmHg ± 7,04 mmHg 25,35 mmHg ± 8,63 mmHg P = 0,084 
25 18,26 mmHg ± 5,53 mmHg 25,36 mmHg ± 7,45 mmHg P = 0,025 
27 18,59 mmHg ± 0,53 mmHg 17,05 mmHg ± 5,69 mmHg P = 0,724 
29 16,35 mmHg ± 7,85 mmHg   
gesamt 20,43 mmHg ± 7,13 mmHg 27,3 mmHg ± 10,89 mmHg P = 0,002 
Tab. 10: Maximaler Druckgradient der unterschiedlichen Klappenprothesen, getrennt nach 
Prothesengröße. 
 
Diagramm. 6 : Mittelwert des maximalen Druckgradienten in mmHg  bei jeweiliger Prothe-
sengröße, getrennt nach Prothesentyp. 
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3.4 Stroke-Work-Loss 
 
Ein weiterer Parameter, der zur Beurteilung einer Stenose herangezogen wird ist der Stroke-
Work-Loss (SWL). Dieser gibt als Normierung des mittleren Druckgradienten auf den systo-
lischen Blutdruck den prozentualen Anteil des  Druckgradienten am linksventrikulären, systo-
lischen Spitzendruck an. 
Der Stroke-Work-Loss liegt bei den CEP-Klappen bei 6,95% (± 1,96%). Der durchschnittli-
che Stroke-Work-Loss  der SJM-Klappen liegt mit 8,49% (± 3,5%) deutlich über dem der 
Vergleichsgruppe. Auch dieser Unterschied ist statistisch als signifikant einzuordnen (p = 
0,025). 
 
Diagramm. 7 : Mittelwert des Stroke-Work-Loss in Prozent  bei jeweiliger Prothesengröße, 
getrennt nach Prothesentyp. 
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3.5 Einflüsse der Einzelparameter aufeinander 
 
In einer multivariaten Regressionsanalyse wurde ermittelt, welche Parameter jeweils welche 
anderen signifikant beeinflussen. Zunächst interessierte die Frage nach Parametern, die den 
mittleren Druckgradienten, als international gebräuchlichstem Stenoseparameter, beeinflus-
sen. In die multivariate Regressionsanalyse flossen die Körperoberfläche (KOF) und der Bo-
dy-mass-index (BMI) als Parameter des Körpervolumens bzw. des Übergewichtes ein, wei-
terhin das Patientenalter bei der Nachuntersuchung, die gemessene Klappenöffnungsfläche 
und schließlich die Klappengröße. 
Die Regressionsanalyse ergab, dass weder der BMI (p = 0,953) oder die KOF (p = 0,391) als 
Parameter der Körpermasse, noch das Alter der Patienten (p = 0,972) oder die Größe der im-
plantierten Prothese (p = 0,117) einen signifikanten Einfluss auf den mittleren Duckgradien-
ten haben. Lediglich für die Klappenöffnungsfläche ergab die Analyse einen signifikanten 
Zusammenhang  (p = 0,014). 
In einer univariaten Regressionsanalyse ergab sich zwar selbstverständlich ein signifikanter 
Einfluss der Klappengröße auf die Klappenöffnungsfläche, welche ja einen signifikanten Ein-
fluss auf den Druckgradienten hat, ein direkter Einfluss der Prothesengröße auf den Druck-
gradienten konnte aber in der multivariaten Regressionsanalyse nicht bestätigt werden. 
Während diese Daten also durchaus von einer verminderten Klappenöffnungsfläche auf höhe-
re Druckgradienten schließen lassen, wie aus theoretischen Überlegungen nicht anders zu 
erwarten war, sind Rückschlüsse auf den Gradienten aus Alter, Prothesengröße, BMI oder 
Körperoberfläche nicht zulässig. 
 
 
3.6 Einflüsse auf die perioperative Mortalität 
 
In der Literatur wurde bereits über den Einfluss von Geschlecht, Alter, Prothesengröße und 
etwaigem Kombinationseingriff auf die perioperative Mortalität berichtet,104 so dass diese 
Zusammenhänge auch in unserer Studie untersucht werden sollen. 
Eine zu diesem Zweck erstellte logistische Regressionsanalyse mit dem perioperativen Tod  
als abhängiger Variable und dem Alter bei Operation, dem Geschlecht und der Prothesengrö-
ße als Kovariaten ergab, dass keine dieser Größen einen signifikanten Einfluss auf die Wahr-
scheinlichkeit des Auftretens eines perioperativen Todesereignisses hatte. 
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Die p-Werte der einzelnen Parameter lagen deutlich oberhalb des Wertes von p = 0,05, der für 
ein 5%iges Signifikanzniveau nötig wäre: 
 
Alter bei Operation:  p=0,563 
Geschlecht:  p=0,137 
Prothesengröße: p=0,123 
 
 
3.7 Lebensqualität 
 
80 Patienten füllten den Fragebogen zu ihrer Lebensqualität aus. Nach eigener Angabe ging 
es präoperativ 18 Patienten gut oder sehr gut, 62 Patienten mäßig, schlecht oder sehr schlecht.   
Postoperativ ging es 66 Patienten gut oder sehr gut, 14  Patienten mäßig, schlecht oder sehr 
schlecht. 
Bei 56 Patienten (70%) trat eine subjektive Verbesserung ihres Allgemeinbefindens ein, wenn 
man das Allgemeinbefinden zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung mit dem vor der Operation 
vergleicht. Bei 22 (27,5%) Patienten zeigte sich keine Veränderung des Allgemeinbefindens, 
zwei Patienten (2,5%) gaben eine subjektive Verschlechterung postoperativ im Vergleich zu 
präoperativ an. Bei diesen beiden Patienten traten keine Wundheilungsstörungen und insge-
samt keine nennenswerten postoperativen Komplikationen auf. 
Wundheilungsstörungen, die die Dauer des initialen Krankenhausaufenthaltes überdauerten  
traten bei vier Patienten auf, je zwei Fälle in der SJM und in der CEP Gruppe (p = ns.).  
Thrombembolische Komplikationen traten im Rahmen unserer Kurzzeitnachuntersuchung 
nicht auf. 
77 Patienten gaben an, mit dem Ergebnis der Operation zufrieden oder sehr zufrieden zu sein. 
Mit dem Ergebnis der Operation waren alle Patienten aus der SJM-Gruppe zufrieden oder 
sehr zufrieden (100%), und 91,9 % der Patienten der CEP-Gruppe. Drei Patienten aus der 
CEP-Gruppe gaben an, mit dem Ergebnis der Operation unzufrieden zu sein. Einer litt unter 
den Symptomen einer Posttraumatischen Belastungsreaktion, einer musste bei komplikations-
reichem Verlauf 4-mal rethorakotomiert werden und ein Patient zeigte zwar eine Verbesse-
rung seines funktionellen Status von NYHA III auf NYHA II, gab aber an, sein subjektives 
Allgemeinbefinden habe sich durch die Operation nicht gebessert und sei nach wie vor mäßig. 
Anhaltende, postoperative Schmerzen beklagten 25 Patienten, davon 12 Patienten im Bereich 
der Narbe, 20 Patienten im Bereich des Brustkorbes allgemein und  7 Patienten beklagen bei-
des. Diese Schmerzen wurden sämtlich als schwach bis mäßig beschrieben. 
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38 Patienten fühlen sich in ihrem Leben subjektiv stark oder sehr stark eingeschränkt. 10 Pati-
enten gaben dafür mehr als einen Grund an. Nur 2 Patienten fühlten sich isoliert aufgrund 
ihrer Herzerkrankung eingeschränkt. Ein Patient nannte Die Herzerkrankung und seine sons-
tigen Vorerkrankungen als Grund, einer seine Herzerkrankung und sein Alter und 7 Patienten 
nannten die Herzerkrankung, ihre sonstigen Vorerkrankungen und gleichzeitig ihr Alter als 
Grund dieser Einschränkung. 16 Patienten nannten als Ursache der der Einschränkung aus-
schließlich ihre sonstigen Vorerkrankungen, 7 Patienten ausschließlich ihr Alter. 2 Patienten 
schließlich fühlten sich aufgrund ihres Alters und der sonstigen Vorerkrankungen einge-
schränkt oder sehr eingeschränkt.  
Insgesamt war bei 12 Patienten die Herzerkrankung alleine oder in Kombination Grund der 
Einschränkung, bei 26 Patienten andere Erkrankungen alleine oder in Kombination und bei 18 
Patienten ihr unterschiedlich stark fortgeschrittenen Lebensalters alleine oder in Kombination.  
Das durchschnittliche Lebensalter der Patienten, die sich wegen ihres Alters eingeschränkt 
fühlen liegt mit 80,5 Jahren 5 Jahre über dem Durchschnitt der Patienten, die sich wegen ihres 
Alters nicht beeinträchtigt fühlen (75,3). Dies zeigt, dass die subjektive Beeinträchtigung 
durch das eigene Lebensalter tatsächlich ein fassbares Korrelat in dem tatsächlichen Lebensal-
ter aufzeigt. 
In ihren sozialen Kontakten fühlen sich 9 Patienten aufgrund ihres Gesundheitszustandes  
mäßig eingeschränkt, eingeschränkt oder sehr eingeschränkt. 
 
Vergleicht man die empfundene Lebensqualität, welche auf einer Skala mit 5 Unterteilungen 
angegeben werden konnte, so lag der Median der präoperativen Lebensqualität in beiden Un-
tergruppen bei 4, entsprechend „schlecht“. Postoperativ lag er in beiden Untergruppen bei 2, 
entsprechend „gut“. Entsprechende Boxplots mit den oberen und unteren Quartilen als Be-
grenzungen der Box sind im folgenden dargestellt. Es zeigte sich in der subjektiv empfunde-
nen Lebensqualität weder präoperativ noch postoperativ ein signifikanter Unterschied (präo-
perativ: p = 0,546; postoperativ: p = 0,264). 
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Abb. 5a/b: Boxplot der subjektiven präoperativen und postoperativen Lebensqualität (QOL), 
eingestuft durch den Patienten auf einer 5 stufigen Skala, 1 = sehr gut, 5 = sehr schlecht. 
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4. Diskussion 
 
4.1 Stellenwert der herangezogenen Parameter 
 
Die Beurteilung einer Herzklappe und die Prognose ihres weiteren Verhaltens ist eine schwie-
rige Aufgabe, denn noch besteht eine weitgehende Uneinigkeit in der Frage, welcher klinische 
Parameter am besten die Schwere einer Stenose und die prognostischen Konsequenzen wider-
spiegelt. Zur Diskussion stehen hauptsächlich die Klappenöffnungsfläche, der transvalvuläre 
Druckgradient sowie der Stroke-Work-Loss. Die Ergebnisse der bestehenden Studien sind 
uneinheitlich. Während die meisten Autoren sich auf die Bestimmung der Klappenöffnungs-
fläche und der  transvalvulären Druckgradienten zur Bestimmung der Schwere einer Stenose 
verlassen, sehen Autoren von vergleichenden Studien Vorteile bei neuen Parametern, insbe-
sondere beim Stroke-Work-Loss.1,82   
Die Klappenöffnungsfläche wird von der AHA zur Beurteilung des Schweregrades einer 
Klappenstenose benutzt. Klappenöffnungsfläche dient bei verminderten Werten natürlich als 
guter deskriptiver Parameter einer möglichen Klappenstenose, allerdings fließen das Minu-
tenvolumen und entstandene Druckverhältnisse nicht mit ein, was die Aussagekraft bezüglich 
Folgen und Konsequenzen limitiert. 
Der international gebräuchlichste Parameter zur Beschreibung der Klappenfunktion und einer 
möglichen Stenose ist der mittlere Druckgradient. Auch wenn dieser eine Flussabhängigkeit 
zeigt und theoretisch weniger gut geeignet ist, die Schwere einer Stenose zu beschreiben als 
der Stroke-Work-Loss,82 ist er in der Praxis der meistverwendete Parameter mit ausreichender 
Aussagekraft.56,83,88 Der Druckgradient beschreibt die Druckerhöhung als Folge eines Miss-
verhältnisses von Klappenöffnungsfläche und Minutenvolumen und repräsentiert die vom 
Herzen zu leistende Arbeit, was seine Aussagekraft im vergleich zur Klappenöffnungsfläche 
erhöht. 
Da der echokardiographisch gemessene Druckgradient sich von der gemessenen maximalen 
Geschwindigkeit ableitet, welche im Zusammenhang mit der Klappenöffnungsfläche steht, 
wundert es nicht, dass hämodynamische Trends sich in allen Parametern gleichartig wider-
spiegeln, wohl aber in unterschiedlichem Ausmaß. 
Die Tatsache, dass sich der Stroke-Work-Loss aus dem Druckgradienten und dem Blutdruck 
errechnet, erklärt seinen hohen Aussagewert. Beide Faktoren besitzen eine prognostische 
Aussagekraft, die sich im Stroke-Work-Loss ergänzen.82 Der Stroke-Work-Loss gilt als rela-
tiv flussunabhängiger Parameter. Effekte einer Flusssteigerung wirken sich auf Zähler und 
Nenner gleichartig aus und bleiben somit theoretisch geringer. In klinischen Studien konnte 
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aber auch für den SWL keine komplette Flussunabhängigkeit nachgewiesen werden,83,87 so 
dass eine Flussnormalisierung wünschenswert wäre.87 
Eine klinische Studie aus dem Jahre 2003, die die Aussagekraft der einzelnen klinischen Pa-
rameter in Bezug auf die Aortenstenose vergleicht, schrieb dem Stroke-Work-Loss die höchs-
te Aussagekraft zu. Sowohl zur Beurteilung des symptomatischen Gesamtstatus, der Gesamt-
mortalität, als auch zur Identifikation einer kritischen Stenose und zur Abschätzung der Lang-
zeitprognose wird  der Stroke-Work-Loss favorisiert.82 
Insgesamt ist also nach derzeitigem Wissensstand der Stroke-Work-Loss der aussagekräftigste 
Parameter, hat jedoch noch nicht überall Einzug in die klinische Routine gehalten. Der mittle-
re Druckgradient ist der gebräuchlichste Parameter zur Bewertung der Schwere einer Aor-
tenklappenstenose, die Klappenöffnungsfläche ist ein wichtiger, aber rein deskriptiver Para-
meter der geometrischen Klappenverhältnisse. 
 
 
4.2 Das Patientenkollektiv 
 
Aufgrund des retrospektiven Designs der Studie bestand kein Einfluss auf die Zusammenset-
zung und Homogenität des Patientenkollektives. Bei 37 Patienten (46%) wurde eine Carpen-
tier-Edwards-Prothese implantiert, bei 44 Patienten (54%) eine SJM-Prothese, das Verhältnis 
der beiden Prothesen zueinander war ausgeglichen. Die mittlere Prothesengröße in beiden 
Kollektiven war identisch und ließ keine Unterschiede erkennen (CEP: 24 ± 2,4; SJM: 24 ± 
1,6; p = n.s.). Bei beiden Prothesen zeigte sich aber ein Überwiegen an kleineren Klappen, so 
dass die Fallzahlen der Subgruppen mit großer Prothese (≥ 27) sehr niedrig waren und die 
Aussagekraft der Studie beeinträchtigten (s. Tab.5). 
Der präoperative NYHA-Status zeigte ebenfalls keine relevanten Unterschiede zwischen bei-
den Gruppen. Das durchschnittliche Alter der Patienten mit einer SJM-Prothese beträgt 76,39  
± 5,06 Jahre, das der Patienten mit einer CEP-Prothese 73,0 ± 8,06 Jahre (p = 0,025). Das 
Kollektiv der CEP-Patienten war also jünger als jenes der SJM-Patienten. Prinzipiell zeigen 
jüngere Patienten eine höhere Rate an strukturellem Klappenversagen und Prothesenkalzifika-
tion,45,132 auf die in dieser Studie erhobenen Kurzzeitergebnisse dürften beide Phänomene aber 
ohne Einfluss bleiben.  
Die perioperative Letalität in unserem Patientenkollektiv betrug 7,41%. In Anbetracht des 
durchschnittlichen Alters der Patienten bei der Operation von 74 Jahren und einer hohen Rate 
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an Kombinationseingriffen (52 Fälle  = 64,2%) ist dieses Ergebnis mit denen anderer Veröf-
fentlichungen vergleichbar.101 
Beim Vergleich der beiden Patientenkollektive gibt es einen signifikanten Unterschied zwi-
schen den beiden Untergruppen: das Kollektiv der CEP-Patienten zeigt eine größere Körper-
oberfläche. Die Körperoberfläche wird als Maßstab des Herzzeitvolumens herangezogen. Die 
implantierten Klappenprothesen zeigten im Durchschnitt keine Größenunterschiede. Bei glei-
cher mittlerer Prothesengröße aber erhöhter mittlerer Körperoberfläche ließen sich erhöhte 
Druckgradienten und ein verstärktes Patienten-Prothesen-Missverhältnis bei den CEP-
Prothesen erwarten. Tatsächlich zeigten sich jedoch niedrigere Druckgradienten und ein nied-
rigeres mittleres Patienten-Prothesen-Missverhältnis. Insgesamt lässt sich der Unterschied der 
gemessenen Druckgradienten also nicht auf Unterschiede der Körperoberfläche der Patienten-
kollektive zurückführen. 
Es fällt auf, dass bei den nachuntersuchten Patienten keine 19 mm Klappenprothesen verwen-
det wurden. Das liegt daran, dass beide Prothesen in Größen unter 21 mm nur in Ausnahme-
fällen verwendet werden, da bisherige Veröffentlichungen Zweifel an den Langzeitergebnis-
sen dieser Klappengröße aufgeworfen haben.121,123,124 
Ein weiterer Unterschied der Patientenkollektive bestand im unterschiedlichen Anteil an 
Kombinationseingriffen. Während im CEP Kollektiv 21 Patienten, also 56,8 % einen Kombi-
nationseingriff erhielten, waren es im SJM Kollektiv mit 31, entsprechend 70,5 %, mehr. 
Die höhere Rate an Kombinationseingriffen kann jedoch nicht für die in der Gruppe der SJM 
Klappen herrschenden kleineren Klappenöffnungsflächen und die höheren Druckgradienten 
verantwortlich gemacht werden. 
Des weiteren zeigten sich Unterschiede in den der Operation zugrunde liegenden Ursachen. 
Im CEP Kollektiv war der Anteil der Patienten mit isolierter Aorteninsuffizienz mit 5 Patien-
ten, entsprechend 13,5 % höher als im SJM Kollektiv mit nur einem Patienten, entsprechend 
2,3 %. Dieser höhere Anteil an reinen Insuffizienzen wurde ausgeglichen durch eine niedrige-
re Anzahl an reinen Stenosen in der CEP Gruppe (54,1 % vs. 63,6%), die Anzahl der Kombi-
nationspathologien  war mit 34,1 % bei der SJM Gruppe und 32,4 % in der CEP Gruppe ver-
gleichbar. Reine Aorteninsuffizienzen zeigen vermehrt größere zu implantierende Klappen-
prothesen. In unserer Studie zeigte sich jedoch kein Unterschied in der Größe der implantier-
ten Prothesen zwischen den beiden Gruppen, so dass die größere mittlere Klappenöffnungs-
fläche der CEP Prothesen nicht auf einen höheren Anteil an ursächlichen Insuffizienzen zu-
rückgeführt werden kann. 
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4.3 Unterschiede zwischen den Klappen 
 
4.3.1 Unterschiede im Aufbau der Klappen 
 
Die beiden verglichenen Klappenprothesen sind sich im Design und in den Abmessungen sehr 
ähnlich. Beide sind gestentete Bioprothesen und beide besitzen drei Taschen. Frühere Ver-
gleiche lassen eventuelle Vorteile im hämodynamischen Verhalten bei Perikardklappen ver-
muten, wenn sie mit Schweineklappen verglichen werden.21 Die SJM-Klappen zeigen  in ent-
sprechender Größe minimal kleinere Außenabmessungen und deutlich kleinere Innenabmes-
sungen und geringere Implantationshöhen.  
 
Klappengröße Innendurchmesser 
[mm] 
 Implantationshöhe 
[mm] 
 
 SJM CEP SJM CEP 
21 18,68 20 11 15 
23 20,78 22 11 16 
25 22,58 24 13 17 
27 24,48 26 14 18 
29 26,26 28 16 19 
Tab. 11: Maße der beiden Prothesentypen im Vergleich. 
 
Die Unterschiede des Außendurchmessers sind dabei zu gering um bei gegebenem Aorten-
durchmesser die Implantation einer größeren SJM-Bioprothese zu erlauben, die Unterschiede 
im Innendurchmesser lassen Unterschiede in der effektiven Öffnungsfläche aber wahrschein-
lich  erscheinen. Dieser geringere Innendurchmesser könnte also verantwortlich sein für die 
bei uns festgestellte geringere Klappenöffnungsfläche bei gegebener Prothesengröße. 
Unterschiedlich sind das Material der Klappensegel und deren Verwendung. Bei der CEP-
Prothese sind die Taschen aus Rinderperikard geformt, bei der SJM-Prothese werden ausge-
wählte Schweineklappentaschen verwendet. Bei der SJM-Klappe verhindert ein Perikard-
schild den Kontakt der Klappentaschen mit dem Kunststoff des Nahtringes um eine Schädi-
gung des feinen Taschengewebes durch den Kunststoff zu verhindern. Eine solche Vorrich-
tung findet sich bei der CEP-Klappe nicht. 
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Die chemische Behandlung der Gewebe umfasst in beiden Fällen eine Glutaraldehydbehand-
lung bei niedrigem Druck und eine Ethanolbehandlung.  
 
 
4.3.2 Unterschiede im hämodynamischen Verhalten 
 
Der Vergleich der Druckgradienten als international gebräuchlichstem Parameter zeigt signi-
fikant höhere Gradienten in der SJM Gruppe (SJM: 14,80 ± 6,4 mmHg; CEP:  11,15 ± 4,18 
mmHg; p = 0,004). Dieser Trend wird getragen vom Verhalten der relativ kleinen Klappen-
prothesen (Prothesengröße 21 mm - 23 mm).  
Höhere Druckgradienten führen zu einem verminderten Rückgang der linksventrikulären Hy-
pertrophie und somit auch zu einer schlechteren Prognose für den Patienten.51,68,78,84 Aus die-
sen Gründen ist das hämodynamische Verhalten der CEP-Prothese als günstiger zu werten.  
 
Beim Vergleich anderer kardiologischer Parameter wurde die Tendenz der SJM-Klappen zu 
hämodynamisch ungünstigerem Verhalten bestätigt. So waren die absolute und indexierte 
Klappenöffnungsfläche kleiner (AVA: CEP: 1,42 cm² ± 0,44 cm², SJM: 1,11 cm² ± 0,42 cm²; 
p = 0,004;  iEOA: CEP: 0,77 cm²/m² ± 0,19 cm²/m², SJM: 0,64 cm²/m² ± 0,25 cm²/m²; p = 
0,019) und der Stroke Work Loss höher (CEP: 6,95% ± 1,96%, SJM: 8,49%  ± 3,5%; p = 
0,025). 
Ein Patienten-Prothesenmissverhältnis (PPM) lag bei den SJM-Klappen häufiger und in 
schwererem Maße vor als bei den CEP-Prothesen. 86% der Patienten mit einer SJM Klappen-
prothese wiesen ein PPM auf, 70 % sogar ein PPM III°. Bei den Patienten mit einer CEP-
Prothese wiesen 73,3% ein PPM auf,  aber nur 33% ein PPM III°. Gemittelt auf alle SJM-
Prothesen lag bei einer iEOA von 0,64 cm²/m² ein PPM III° vor, bei den CEP-
Klappenempfängern mit einer iEOA von 0,77 cm²/m² lag ein PPM II°. Die klinische Relevanz 
eines PPM wird in der internationalen Literatur unterschiedlich bewertet, es mehren sich aber 
Berichte von Kliniken, die um ein schweres PPM zu vermeiden, eine Aortenwurzelerweite-
rung empfehlen.51,52,68,121  
Dieses schwere PPM trat in der Gruppe der SJM-Prothesen häufiger auf bei signifikant nied-
rigerer iEOA (p = 0,019). 
Insgesamt scheinen die CEP-Prothesen, speziell bei kleinen Prothesengrößen, ein besseres 
hämodynamisches Verhalten zu zeigen. Sie verursachen geringere Druckgradienten und ver-
mindern die Gefahr eines Patienten-Prothesenmissverhältnisses.  
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Der oben beschriebene Trend zeigte sich stabil in den Prothesengrößen 21 mm, 23 mm und  
25 mm. 89% der Patienten erhielten eine dieser drei Prothesengrößen. Insgesamt wurden nur 
9 Klappenprothesen in den Größen 27 mm und 29 mm implantiert. In den Untergruppen der 
27 mm und 29 mm waren aufgrund der niedrigen Fallzahlen keine statistisch signifikanten 
Aussagen möglich. 
Bei Betrachtung der Klappenöffnungsfläche fällt auf, dass zwischen den Prothesengrößen 25 
mm und 27 mm eine sprunghafte Veränderung der Messwerte und des relativen Verhaltens 
der beiden verglichenen Klappenprothesen zueinander auftritt.  
Die CEP Prothesen zeigen trotz der höheren Prothesengröße in der 27 mm Gruppe im Ver-
gleich zur 25 mm Gruppe eine kleinere gemessene Klappenöffnungsfläche. Dieses Ergebnis 
erscheint schwer nachvollziehbar. Alle Messungen wurden von einem Facharzt für Kardiolo-
gie und mit dem gleichen Messgerät durchgeführt um untersuchungsbedingte Messfehler zu 
vermeiden. Dennoch lässt die kleinere gemessene Klappenöffnungsfläche trotz größerer 
Klappenprothese auf einen Messfehler schließen. Aufgrund der sehr geringen Anzahl von 
Patienten in der 27 mm Gruppe von nur 2 Patienten in der CEP Gruppe wirkt sich eine Fehl-
messung bei nur einem Patienten gravierend auf die Gesamtgruppe aus. Die niedrige Patien-
tenzahl äußert sich auch in der fehlenden Signifikanz der Ergebnisse dieser Untergruppe im 
Vergleich der beiden Prothesen (p = 0,318). Insgesamt erhielten nur 5 Patienten eine Klap-
penprothese in der Größe 27 mm. Zwei Patienten eine CEP-Prothese, drei eine SJM-Prothese. 
Bei einem der drei Patienten aus der SJM-Gruppe war schließlich aufgrund sehr schlechter 
Ultraschallbedingungen keine Bestimmung der Klappenöffnungsfläche oder der Druckgra-
dienten möglich. 
Bei Betrachtung des SWL, welcher wohl die höchste Aussagekraft besitzt1,82 fällt auf, dass in 
allen Untergruppen die CEP Prothesen niedrigere und somit günstigere Werte zeigen. 
Eine Erklärung der Unterschiede im hämodynamischen Verhalten könnte einerseits darin ge-
funden werden, dass bei gleicher Prothesengröße der Innendurchmesser der CEP-Prothesen 
größer ist (s. 4.3.1), andererseits könnten Materialunterschiede dafür verantwortlich sein, da 
die CEP Prothesen aus Rinderperikard gefertigt wurden, während die SJM Prothesen aus 
Schweineklappen bestehen. Unterschiede im Bewegungsmuster, die auf eine unterschiedliche 
Steifheit des Gewebes hinweisen, ließen sich jedoch nicht darstellen. 
 63 
 
 
 
4.3.3 Lebensqualität 
 
Der Aortenklappenersatz führte bei mehr als zwei Dritteln der Patienten zu einer subjektiven 
Verbesserung des Allgemeinbefindens.  
Nur 2 Patienten gaben ein subjektiv schlechteres Allgemeinbefinden nach der Operation an. 
Einer dieser beiden Patienten gab an, seit der Operation sehr ängstlich und depressiv zu sein, 
unter Panikattacken und Angstgefühlen zu leiden. Bei diesem Patienten fanden sich deutliche 
Anzeichen einer posttraumatischen Belastungsreaktion (PTB), welche eine mögliche Erklä-
rung der subjektiv wahrgenommenen Verschlechterung seines Allgemeinzustandes darstellt. 
Der andere Patient gab an, sich aufgrund seines Alters, seiner Herzerkrankung und aufgrund 
seiner internistischen Vorerkrankungen deutlich im täglichen Leben eingeschränkt zu fühlen, 
war aber mit dem Ergebnis der Operation zufrieden, sodass die Begründung für die Ver-
schlechterung seines Allgemeinzustandes nicht in der Operation zu finden ist. Einer der bei-
den Patienten erhielt eine SJM-Prothese, einer eine CEP-Prothese. Beide Patienten zeigten 
weiterhin einen stabilen funktionellen Status ≤ NYHA 2, ein Alter nahe dem Durchschnittsal-
ter (75 bzw. 76 Jahre) und keine postoperativen Komplikationen bei simultan durchgeführter 
Bypass-Operation.    
Vergleicht man die Angaben der Patienten zur subjektiv empfundenen Lebensqualität der 
beiden unterschiedlichen Klappenprothesen miteinander, so zeigen sich präoperativ und post-
operativ identische Mediane. Es lassen sich keine statistisch signifikanten Unterschiede der 
Lebensqualität zwischen den beiden Gruppen erkennen (p jeweils > 0,2).  
Drei Patienten waren mit dem Ergebnis der Operation unzufrieden, alle aus der  Gruppe der 
CEP-Klappenprothesen. Alle dieser Patienten wiesen einen funktionellen Status ≤ NYHA 2 
postoperativ auf, bei zweien hatte sich der NYHA-Score verbessert, bei einem war er gleich-
gelieben bei NYHA 2. Für einen Einfluss hämodynamischer Nachteile, welche Ursache der 
Unzufriedenheit sind, gibt es keinen Anhaltspunkt.  
Im Falle von Komplikationen beim Aortenklappenersatz, z.B. thrombembolischen Komplika-
tionen oder Wundheilungsstörungen, wird die Lebensqualität drastisch eingeschränkt. Wund-
heilungsstörungen traten bei 4 Patienten (4,9%) auf, thrombembolische Komplikationen traten 
im kurzen Zeitraum dieses Follow-Ups keine auf. Es fanden sich keine signifikanten Unter-
schiede zwischen den beiden Klappenprothesen.  
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Da die Komplikationsrate insgesamt gering war bis zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung, bei 
deutlich gebessertem Allgemeinbefinden der Patienten und einer überwiegenden Zufrieden-
heit mit dem Operationsergebnis, lässt sich insgesamt sagen, dass die Lebensqualität durch 
den Eingriff erhöht wird. Zu diesem Ergebnis kamen auch frühere Studien.101    
Die Angaben zum Wohlbefinden der Patienten sind die subjektiven Angaben der Patienten 
und spiegeln nicht in allen Fällen die klinischen Befunde der Aortenklappenläsion wieder. 18 
Patienten gaben ihr präoperatives Wohlbefinden als gut oder sehr gut an, ungeachtet der Tat-
sache, dass bei ihnen die absolute Operationsindikation vorlag. Bei 12 (67%) dieser Patienten 
wurde eine zusätzliche OP durchgeführt, in 11 Fällen eine Bypass-Operation, in einem Fall 
ein Aorta ascendens-Ersatz. Der präoperative NYHA-Score lag bei diesen 18 Patienten durch-
schnittlich bei 2,11 ± 0,47 und somit unter dem Gesamtdurchschnitt von 2,54 ± 0,68. Die 
Schwere der Belastungsdyspnoe scheint also die Gesamtverfassung des Patienten deutlich zu 
prägen, wobei die subjektive Bewertung der Beschwerden sehr individuell und teilweise 
schwer nachzuvollziehen ist. 
 
 
4.4 Methodische Studienlimitierungen 
 
Die Aussagekraft der Studie wird durch das Studiendesign limitiert, da es sich um eine retro-
spektive Studie handelt. Weiterhin limitiert  die Zahl der Patienten die Aussagekraft, speziell 
in den Subgruppen der großen Klappenprothesen. In den Untergruppen der Klappenprothesen 
der Größe 27 bzw. 29 mm ist die Patientenzahl so gering, dass sich keine statistisch relevan-
ten Aussagen treffen lassen.  
Eine weitere Limitation der Studie liegt in den gemischten Krankheitsbildern, die zum Aor-
tenklappenersatz führten. Bei Aortenklappeninsuffizienz sind die verwendeten Klappenpro-
thesen in der Regel größer und daher mit niedrigerem Risiko eines PPM und postoperativen 
transvalvulären Gradienten verbunden. Andererseits zeigen diese Patienten eine schlechtere 
postoperative Prognose.68 Allerdings war in unserem Vergleich die durchschnittliche Größe 
der implantierten Klappen beider Kollektive gleich. 
Eine weitere Einschränkung liegt in der unterschiedlichen Benennung der Klappengrößen. 
Die Klappengröße spiegelt keine einheitlichen Abmessungen der Prothese wider.134 Auch 
wenn die Größenunterschiede im Außendurchmesser, welcher verantwortlich für die Größe 
der implantierten Klappe ist, bei den beiden hier verglichenen Klappen gering sind, gibt es 
keine Prothesenabmessung, die die angegebene Größe exakt widerspiegelt. 
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Aufgrund des großen Einzugsgebietes der Universitätsklinik war die Nachuntersuchung im 
Rahmen dieser Studie für die Patienten z.T. mit einer weiten Anreise verbunden. Da die An-
reise besonders im Falle von Patienten mit schlechtem Allgemeinzustand eine Belastung be-
deutet, kann nicht sicher ausgeschlossen werden, dass durch das freiwillige Erscheinen der 
Patienten bereits eine Selektion zugunsten der Patienten mit besserem Allgemeinzustand statt-
fand. 
Weiterhin muss betont werden, dass es sich mit einer durchschnittlichen Zeitspanne zwischen 
Operation und Nachuntersuchung von 9,7 Monaten um Kurzzeitergebnisse handelt und nicht 
auszuschließen ist, dass etwaige Unterschiede der Klappen sich mit längerer Beobachtungs-
dauer deutlicher herausstellen. 
 
 
Zusammenfassung 
 
Der Aortenklappenersatz durch Bioprothesen ist ein Eingriff steigender Häufigkeit. Das hä-
modynamische Verhalten unterschiedlicher Bioprothesen ist nicht abschließend geklärt, da 
sich Vergleiche schwierig gestalten. Heterogene Patientengruppen, die uneinheitliche Nor-
mierung der Prothesengrößen und der mögliche Einfluss gleichzeitiger Zweitoperationen, 
welche beim Klappenersatz häufig sind, erschweren eine allgemeingültige Bewertung.  
Die Ergebnisse dieser retrospektiven Studie zeigen Unterschiede im hämodynamischen Ver-
halten zwischen der Carpentier-Edwards-Perimount (CEP) 2900 Herzklappenprothese  und 
der St.-Jude-Medical (SJM) Epic Herzklappenprothese. Die Carpentier-Edwards-Prothese 
zeigt im Vergleich ein besseres hämodynamisches Verhalten als die SJM-Prothese. Der mitt-
lere Druckgradient über der Klappe ist bei gleicher durchschnittlicher Prothesengröße der 
beiden Kollektive um ein Drittel niedriger (SJM: 14,80 ± 6,4 mmHg, CEP: 11,15 ± 4,18 
mmHg; p = 0,004), die absolute (AVA) und die indexierte (iEOA) effektive Klappenöff-
nungsfläche sind größer (AVA: CEP: 1,42 ± 0,44 cm², SJM: 1,11 ± 0,42 cm²; p = 0,004;  iE-
OA: CEP: 0,77 ± 0,19 cm²/m², SJM: 0,64 ± 0,25 cm²/m²; p = 0,019). Das retrospektive De-
sign dieser Studie und die relativ geringe Patientenzahl lassen allerdings keine abschließende 
Bewertung der beiden Klappen zu, die Ergebnisse deuten aber stark auf hämodynamische 
Vorteile der CEP-Prothese hin. 
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Schlussfolgerung 
 
Die Carpentier-Edwards-Perimount 2900 Herzklappenprothese zeigt in unserem Vergleich  
ein besseres hämodynamisches Verhalten als die St.-Jude-Medical Epic Herzklappenprothese. 
Zurückzuführen ist dies am ehesten auf einen verminderten Innendurchmesser der SJM-
Klappenprothesen bei nur minimal vermindertem Außendurchmesser. Auch wenn die Aussa-
gekraft dieser Studie nicht ausreicht, um ein abschließendes Urteil zu fällen, gibt sie doch 
Anlass, speziell bei kleinen Aortenklappenprothesen der CEP-Prothese im Vergleich zur 
SJM-Prothese den Vorzug zu geben. 
Prospektiv angelegte Studien wären nötig um zu einem abschließenden Urteil zu gelangen. 
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Abkürzungsverzeichnis 
 
ACC:  American College of Cardiology 
AHA:  American Heart Assosiation 
AKÖF:  Aortenklappenöffnungsfläche 
ALVOT:  Querschnittsfläche des LVOT = (DLVOT/2)² * pi 
AP:  Angina Pectoris 
AVA:  Aortic Valve Area, Aortenklappenöffnungsfläche 
BMI:  Bodymassindex 
BSA:  Body Surface Area, Körperoberfläche 
CEP:   Carpentier Edwards Perimount  
cm:  Zentimeter 
DLVOT:  Durchmesser des LVOT 
I :  Strom-Zeit-Volumen 
iEOA:  Indexed Orifice Area, indexierte Klappenöffnungsfläche, AVA / BSA 
KHK:  Koronare Herzkrankheit 
KÖF:  Klappenöffnungsfläche 
KOF:  Körperoberfläche 
L :   Länge in Metern 
l:  Liter 
LVOT: Linksventrikulärer Ausflusstrakt 
LVSP:  Linksventrikulärer Spitzendruck 
mm:  Millimeter 
mmHg: Millimeter Quecksilbersäule 
NYHA: New York Heart Assosiation, Dyspnoe Klassifikation 
Op:  Operation 
PGmax: Maximaler Druckgradient 
PGmean: Mittlerer Druckgradient 
PPM:  Prosthesis Patient Mismatch, Prothesenmissverhältnis nach Rahimtoola² 
ri :  Gefäßinnendurchmesser 
RWTH: Rheinisch-Westfälische Technische Hochschule 
s:  Sekunde 
SBP:  Systolischer Blutdruck 
SJM:   St. Jude Medical  
SWL:  Stroke Work Loss 
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TPR:  Totaler peripherer Wiederstand 
UKHVR: United Kingdom Heart Valve Registry  
V:  Velocity = Geschwindigkeit 
VLVOT:  Maximale Flussgeschwindigkeit im LVOT 
VMAX:  Maximale Flussgeschwindigkeit 
η :  Viskosität 
ρ:  Dichte des Blutes = 1050 kg/m³ 
∆P:  Druckgradient 
z.T.:  zum Teil 
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